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Aus der medizinischen Klinik Heidelberg. 

Klinische nnd elektrographische Untersnchnngen über 
die Einwirkung der Digitalis und des Strophantins auf 
das insnfficiente Herz. 

Von 

Dr. K. Fahrenkamp, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 54 Kurven.) 

Die vorliegende Untersuchung behandelt die Fragestellung 
nach der Wirkungsweise der Digitalis und des Strophantins am 
insufficienten Herzen mit regelwidriger Schlagfolge. Die elektro- 
graphische Untersuchung der Rhythmusstörungen ermöglicht, wie 
keine der bisher üblichen Methoden, in einfacher Weise eine sichere 
Diagnose über die Art einer bestehenden Anomalie der Schlag¬ 
folge zu stellen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungsmethode 
werden an einer größeren Zahl klinisch beobachteter Herzkranker 
mitgeteilt. 

Bekanntlich ist der dauernd und völlig unregelmäßige Puls 
eine häufige Begleiterscheinung des schwer dekompensierten Herzens, 
und sein Vorhandensein läßt den Arzt am Krankenbett oft auf eine 
besonders schnelle und gute Wirkung der Digitalis- oder Strophantin¬ 
darreichung hoffen. Man findet bei der manchmal schon nach den 
ersten 24 Stunden eintretenden, überraschenden Digitaliswirkung 
nicht selten in den Krankengeschichten die Angabe, daß durch 
die Digitalis neben dem Verschwinden der bedrohlichsten Insuf- 
ficienzerscheinungen auch der zuerst völlig regellose und frequente 
Puls weniger arhythmisch und verlangsamt worden und dann nach 
einigen Tagen sogar wieder rhythmisch geworden sei, und daß 
nur noch „vereinzelte Extrasystolen“ den Rhythmus störten. Diese 
klinisch gewonnene Beobachtung beruht aber auf einem Irrtum; 
denn sie verleitet zu der Annahme, daß durch die Behandlung mit 
Digitalis oder Strophantin eine Arhythmia perpertua beseitigt werden 
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könnte, und daß eine am Ende der Digilaliskur nur noch wenig 
auffällige Unregelmäßigkeit der Schlagfolge nunmehr durch Extra¬ 
systolen hervorgerufen werde und nichts mehr mit der Arhythmia 
perpetua zu tun habe. Wir wissen aber durch die elektrographische 
Untersuchung, daß unter der Einwirkung der Digitalis ein Pulsus 
irregularis perpetuus ganz regelmäßig werden kann. Nur das 
Elektrokardiogramm zeigt noch deutlich an, daß die ganz geringen 
Unregelmäßigkeiten, die bei der Auskultation den Eindruck von 
Extrasystolen erwecken können, nicht durch abnorme Erregungen, 
sondern durch die weiter bestehende, aber klinisch nicht mehr in 
die Erscheinung tretende Grundstörung der Arhythmia perpetua 
hervorgerufen wird. Dabei soll keineswegs in Abrede gestellt 
werden, daß es auch eine vorübergehende Form der Arhythmia 
perpetua gibt. Sie ist aber nach unseren Beobachtungen eine 
große Ausnahme. Weniger selten dürfte dagegen eine an anderer 
Stelle geschilderte schwere Rhythmusstörung extrasystolischer Natur 
zu der irrtümlichen Diagnose einer perpetuellen Arhythmie und 
ihrem Verschwinden Anlaß geben'). Wir verstehen heute unter 
dem Pulsus irregularis perpetuus nicht mehr den klinischen Begriff 
des „Delirium cordis“, sondern man bezeichnet jetzt als Arythmia 
perpetua auf Grund der Hering’schen Arbeiten und der Ergeb¬ 
nisse der elektrographischen Untersuchungen der letzten Jahre eine 
ganz einheitliche, klare Störung der Reizentstehung und Reizleitung, 
die auch beim verhältnismäßig noch gut leistungsfähigen und sonst 
keine Krankheitserscheinungen zeigenden Herzen vorhanden sein 
und das einzige Symptom einer „Herzstörung“ bilden kann 2 ). 

Die Arhythmia perpetua ist dadurch charakterisiert, daß im 
Elektrokardiogramm neben einer Tachysystolie der Vorhöfe eine völlig 
arhythmische Kammertätigkeit gefunden wird. Die Vorhöfe können 
dabei eine rhythmische oder arhythmische Tachysystolie in einer Fre¬ 
quenz von 200—400 oder 500 Erregungen in der Minute zeigen. 
Die Kammern schlagen, wie gesagt, völlig arhytlunisch, aber der 
Erregungsablauf des R-T-Komplexes bietet ein normales Bild. 
Diese Rhythmusstörung bezeichnen wir als unkomplizierte Form 
der Arhythmia perpetua. Zeigen die Vorhöfe so schwache Poten- 

1) Fahrenkamp, Vorübergehende komplette Herzunregelinäßigkeiten usw. 
Deutsches Arch. 117. Bd. 1914 p. 1 ff. 

2) Ich verweise auf die ausführlichen Literaturangaben in den Lehrbüchern 
Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels, 1913 p. 78; Wenckebaek, Die un¬ 
regelmäßige Herztätigkeit und ihre klinische Bedeutung, 1914 p. 238ff.; A. Hoff- 
mann, Die Elektrographie als Untersuchungsrnethode des Herzens, 1914 und 
Lewis, Der Mechanismus der Herzaktiou u. a. m. 
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tiale, daß man sie nicht mehr mit Genauigkeit auszählen kann, so 
spricht man bekanntlich von flimmernden Vorhöfen. Aber weder 
Flimmern der Vorhöfe noch eingestreute abnorme Karamer- 
erregungen gehören zu dem einfachen Bilde der Arythmia per¬ 
petua. Die pathologisch-anatomischen Grundlagen für diese zwei 
Formen der Arhythmie perpetua sind noch nicht genügend ge¬ 
klärt. Auch wissen wir noch nicht mit Sicherheit, welche Sta¬ 
tionen der reizbildenden und reizleitenden Apparate des Herzens 
den Hauptanteil an dem Zustandekommen dieser Rhythmusstörung 
haben. Die bisherigen Befunde zeigen aber klar, daß wir es bei 
derArhythmiaperpetua mit einer mehr oder weniger stark aus¬ 
geprägten Überleitungsstörung zu tun haben, und daß mit Sicher¬ 
heit die regelrechte Tätigkeit der normalen Reiz¬ 
bildungsstätte — des Sinusknotens — ausgeschaltet ist. 

Über die Häufigkeit und mannigfaltige Erscheinungsform der 
Arhythmia perpetua liegen ausführliche Arbeiten vor 1 - 3 ). Die 
Aufzeichnung des Radial- und Venenpulses sowie der Auskultations¬ 
befund am Herzen ermöglichen es bei dieser Rhythmusstörung 
nicht, mit Sicherheit festzustellen, welche Form einer Arhythmia 
perpetua im einzelnen Falle vorliegt (ob tachysystolische oder 
flimmernde Vorhöfe, normaler oder pathologischer Kammererregungs¬ 
ablauf mit oder ohne eingestreute abnormen Erregungen ?). Wir 
können hier nun zeigen, daß die richtige Diagnose über die 
Art der vorliegenden Rhythrausstörung von klini¬ 
scher Wichtigfkeit zur Beurteilung therapeutischer Maßnahmen 
werden kann. Die Arhythmia perpetua ist bei der großen Mehr¬ 
zahl der Fälle eine Störung der normalen Funktion des Herz¬ 
rhythmus, die zu Beginn und am Ende therapeutischer Eingriffe 
in ihrer Grundform weiter besteht und immer wieder objektiv 
nachgewiesen werden kann, indem sie nicht, wie die zahl¬ 
reichen anderen Symptome, zu den unter dem Einfluß der Be¬ 
handlung schwindenden Erscheinungen gehört. Sie bietet daher 
eine gute Möglichkeit, unter besonderer Berücksichtigung der 
Rhythmusstörungen am insufficienten Herzen die Wirkung der 
Digitalis- und Strophantinbehandlung zu untersuchen und dabei 

1) Fahrenkamp, Das Elektrokardiogramm der Arythmia perpetua. Deut¬ 
sches Arch. Bd.112, l‘J13 p. 302 ff. Siehe dort auch ausführliche Literatur p. 331 ff. 

2) D. Gerhardt, Beiträge zur Lehre von der A. perp. Deutsches Arch. 
118. Bd. p. 562 ff. 

3) A. Weil, Beiträge zur kliu. Elektr. Deutsches Arch. Bd. 119 p. 39. 
Siehe in den beiden Arbeiten Gerhardt u. Weil ausführliche Literaturangaben. 
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die Ergebnisse der elektrographischen Kurven mit den sonstigen 
Daten und Untersuchungsbefunden zu vereinigen und zu ver¬ 
gleichen. 

Stellt man die Reizbildung und Reizleitung in den Vorder¬ 
grund der Beurteilung, so scheiden sich unsere klinisch beob¬ 
achteten Fälle der Herzkranken in die beiden Hauptgruppen 
derer mit normalem Rhythmus und derjenigen mit ge¬ 
störtem Rhythmus. Nach dem vorher Gesagten müssen wir 
bei der 2. Gruppe die Fälle von extrasystolischer Arhythmie 
wieder von den Fällen mit Arhythmia perpetua trennen. 

Es ist zweckmäßig, bei der als Arythmia perpetua definierten 
Rhythmusstörung des Herzens alle diejenigen Kammerregungen, 
die nicht den normalen Erregungsablauf in Form des R-T-Kom- 
plexes zeigen, nicht als „Extrasystole“, sondern als abnorme 
Erregungen zu bezeichnen, worunter wir solche Erregungen ver¬ 
stehen, die jenseits des His’schen Bündels irgendwo im Bereich 
der in den Herzkammern befindlichen reizbildungsfähigen Stätten 
ihren Ursprung haben. Man kann dann vielleicht diese abnormen 
Erregungen nach dem Vorschlag von Kraus und Nicolai und 
A. Hoff mann je nach der Form im Elektrokardiogramm näher 
kennzeichnen mit den Buchstaben A, B und C 1 ). Der Begriff der 
Extrasystole, die mit der kompensatorischen Pause einhergeht, 
oder die als interpolierte Extrasystole auftritt, läßt sich für die 
Arhythmia perpetua nicht aufrechterhalten. 

Wir gebrauchen die Bezeichnung „Extrasystole“ nur da, wobei 
erhaltenem Grundrhythmus sekundäre oder tertiäre Zentren der 
reizbildungsfähigen Apparate im Herzen — oder beide zusammen 
— den normalen Grundrhythmus störend durchbrechen (s. Tab. I). 

Aus der Tabelle geht hervor, daß zur unkomplizierten Form 
der Arhythmia perpetua das Auftreten abnormer Erregungen nicht 
gehört. Es sind in der Tabelle solche Fälle zusammengestellt, 
die besonders häufig im Elektrokardiogramm kontrolliert und viele 
Monate hindurch beobachtet wurden. Bei fast allen in der Tabelle 
angeführten Kranken findet sich im Krankenblatt die von der aus¬ 
kultatorischen Untersuchung stammende Angabe, es seien verein¬ 
zelte Extrasystolen neben der völligen Pulsunregelmäßigkeit vor¬ 
handen. Diese Diagnose ist aber auskultatorisch bei der 
Arhythmia perpetua unmöglich. 

1) Literaturangabe Aug. Hoff mann, antea eit. p. 38, Kraus und 
Nicolai, Das Elektrokardiogramm des gesunden und kranken Menschen. Leip¬ 
zig 1910. 
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Tabelle I. 

Das Vorkommen „abnormer“ Erregungen bei der gewöhnlichen 
Form der Arhythmia perpetua 1 ). 


Verhalten der 


1 ! Tachysystolie (300) 

21 „ (240/300) 

3 „ (360/400) 

41 „ (400) 

5 Übergänge (400/500) 

6; „ (400/500) 

7 j „ (400/500) ! 

8 Tachysystolie (300/400); 

9 Übergänge (400/500) | 

10 i „ (400/500) j 

11 | Tachysystolie (400) j 

12 Übergänge (400/500) j 

13 Tachysystolie (300/400) 

14 „ (300) : 

15 Übergänge (400/500) j 

16 „ (400/500) ; 

17 Tachysystolie (350,400) 1 

18 „ (3001 ! 

19 „ (400) 

20 Übergänge (400/500) 1 

21 ) Tachysystolie (400) 

22 Übergänge (400,500) 

23; „ (400/500) 

24 1 „ (400/500) ! 

25' „ (400/500) j 


I Anzahl i 
jderinKur-' 
|ven regi-| 

I strierteu | 
Kammer- - 
j erregun- 
} gen i 

1 1004 | 

1774 | 

1060 i 
1474 i 
654 ] 

776 i 
1155 ! 

1803 j 
1174 ! 

676 j 
6.55 ! 

610 j 

922 | 

1097 
537 j 
1364 i 


von diesen j 
waren: i 

i 

i 

-j-ri 

ab- I in | 
norme % ! 


Die abnormen 
Erregungen 
traten auf: 


0 |0 
0 ;0 
1 0,15 

1 0,17 

1 0.08 
3 0,28 

3 0,56 

4 0,29 

5 0,37 

6 0,59 

9 0,66 


spontan 

nach Strophantin 
i spontan | 

nach Strophantin 
nach Digitalis ; 
nach Strophantin 
u. Vagusdruck ( 
nach Vagusdruck 
spontan 

nach Strophantin 
u. Vagusdruck 
nach Digitalis 
| spontan 

! nach Digitalis 


jnach Strophantin 


I. Die Wirkung der Digitalis 

bei den verschiedenen Formen der mit Arhythmia perpetua 
einhergehenden Herzinsufficienz. 

Zugrunde gelegt sind der folgenden Darlegung die Unter¬ 
suchungsergebnisse an 168 Herzkranken, die eine Rhythniusstürung 
im Sinne der Arhythmia perpetua hatten und klinisch behandelt, 

1) Alle in dieser Tabelle angeführten Zahlen beziehen sich auf den Befund bei 
der elektrographischen Untersuchung. 
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wurden. Viele dieser Kranken wurden länger als 2 Jahre beob¬ 
achtet 1_4 ). Zum Vergleich werden diesen Fällen diejenigen gegenüber¬ 
gestellt von 32 schwer dekompensierten Herzkranken, bei denen 
eine extrasystolische Arhythmie vorlag, und auch die Er¬ 
gebnisse der Digitalis- und Strophantinbehandlung bei 45 Herz¬ 
kranken mit völlig normalem Rhythmus herangezogen 1 2 * 4 5 6 ). 
Dadurch, daß viele Kranke dieser drei Gruppen mehrfach in unsere 
klinische Behandlung kamen, konnten wir die Entwicklung einer 
bestehenden Herzstörung — besonders Rhythmusstörung — genau 
verfolgen. 

Es empfiehlt sich, die verschiedenen Formen der Arhythmia 
perpetua nach dem Verhalten der in den Vorböfen auftretenden 
Erregungen einzuteilen, und nicht das Verhalten der Kammern in 
ihrem Erregungsablauf in den Vordergrund zu stellen. Ist der 
Sinusknoten einmal in der Weise ausgeschaltet, daß nicht mehr 
an dieser normalen Stätte der Reizbildung, sondern an anderen 
Teilen der Vorhofswandungen die für die Herztätigkeit erforder¬ 
liche Erregung entsteht, so vertritt nicht eine andere Stätte den 
ausgeschalteten normalen, reizerzeugenden Punkt in eigenartiger 
Weise, sondern es werden gewissermaßen ganz neue Verhältnisse 
geschaffen: In den Vorhöfen entstehen viel mehr Erregungen, als 
auf dem vorgebahnten Wege überhaupt je in die Kammer gelangen 
können. Man denkt da an die Vorstellung, daß das Vorhofs¬ 
gewebe seiner Natur nach zahlreiche Erregungen erzeugt, von 
denen durch die Wirksamkeit des Sinusknotens am Gesunden 
die größte Mehrzahl ausgeschaltet wird. 

Bekanntlich ist eine „spezifische Muskulatur“ zwischen Sinus- 

1) Vergleiche hierzu H. Edens, Wirkung der Digitalis auf die A. perp. 
Referat der Sitzung des Ärztl. Vereins zu München 3. Nov. 1615 aus Berl. klin. 
Wix heiisohr. DJ 16 p. 51. 

2) B. Nannyn, Zur Digitalistherapie in Herzkrankheiten. Therapie der 
Gegenwart Mai 1B09. 

5) J. Groedel, Bemerkungen zur Digitalisbehandluug. Kongreh i. inn. 
Med. IHM Bd. 17 p. 28 3. 

4) M ev e r-G o t11 i e b, Lehrb d. Pharmakologie 1014, 3. Anfl. 

5) Die 245 Beobachtungen dieser Herzkranken der drei Gruppen werden 
noch weiter ergänzt durch elektrographisehe Untersuchungen an 31 Kranken 
mit Arhythmia perpetua, die ambulant längere Zeit behandelt wurden; ferner an 
76 Kranken mit extrasystolischer Rhythmusstbrung und 60 Herzkranken mit 
normalem Rhythmus, ebenfalls wiederholt ambulant oder bei nur kurzem Klinik¬ 
aufenthalt ohne Digitalis oder Strophantinbehandlung. 

Der folgenden Darstellung liegen also unsere Erfahrungen von insgesamt 
412 Herzkranken der drei verschiedenen Gruppen zugrunde. 
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knoten und Atrioventrikularknoten in Form einer anatomisch nach¬ 
weisbaren Bahn nicht erwiesen. Jeder Teil der Vorhofswand ist, 
wie dies aus dem Tierexperiment hervorgeht, reizbildungsfabig. 
Bei der einfachen Form der Arhythmia perpetua sehen wir nun, 
daß zahlreiche Vorhofspotentiale im Elektrokardiogramm als „fre¬ 
quente P-Wellen“ (Tachysystolie der Vorhöfe) der Kurve das Ge¬ 
präge geben. Ist einmal der Sinusknoten ausgeschaltet — und das 
ist nach pathologisch-anatomischen Untersuchungen in zahlreichen 
Fällen von Arhythmia perpetua als sehr wahrscheinlich anzunehmen 
— so liegt nach Analogie sonstiger Ausfallserscheinungen der Ge¬ 
danke nahe, daß nun andere reizbildungsfähige Stätten in den 
Vorhöfen aushelfend eintreten. Reizbildungsfähig sind ja alle Teile 
der Vorhofswand. Nun ist die Möglichkeit gegeben, daßein „Zuviel“ 
an Vorhofserregungen entsteht. Der Reizleitungsapparat ist 
nicht imstande alle vom Vorhof kommenden Erregungen aufzunehmen; 
die Kammern ihrerseits sind nicht in der Lage, alle Erregungen 
mit einer ausgiebigen Kontraktion zu beantworten. Entstehen 
diese zahlreichen — nach Hering keterotopen — Vorhofserregungen 
rhythmisch, so wird die Kammer unter Umständen, wenn sie nur 
jede dritte oder vierte Vorhofserregung erhält, auch rhythmisch 
schlagen. Solche Formen sind klinisch auch bekannt. Die Vor¬ 
höfe schlagen rhythmisch - tachysystoliseh in einer Frequenz von 
200 Schlägen in der Minute. Die Kammern erhalten durch Hem¬ 
mung im reizleitenden Apparate nur jeden vierten Vorhofsreiz. 
Sie schlagen also rhythmisch-bradykardisch in einer Frequenz 
von 50 Schlägen in der Minute. Tritt nun durch uns im näheren 
noch unbekannte Störungen, z. B. veränderten Nerveneinfluß 
(Gleichgewichtsstörung im Vagus-Accelerans) vorübergeliend nicht 
jeder vierte, sondern auch einmal ein zweiter und dritter Vor¬ 
hofsreiz zur Kammer, so ist die Grundlage der Kamm er - 
arhythmie gegeben. Gelangen andererseits durch Aufhebung 
der hemmenden Einflüsse alle 200 Vorhofserregungen zur Kammer, 
so entsteht rhythmische Kammertachykardie von 200 Schlägen in 
der Minute. Diese eben angedeutete einfachste Form der Kammer¬ 
arhythmie bei beschleunigter, regelmäßiger Vorhofstätigkeit mit ge¬ 
legentlichem Auftreten von Kammertachykardie (paroxysmale Tachy¬ 
kardie) ist nach unserer Anschauung der geeignete Ausgangspunkt 
zum Verständnis aller Formen der Arhythmia perpetua. 

Was den Grad der Überleitungsstörung betrifft, so liegen 
die Verhältnisse anders als beim Herzblock. Bei diesem sind Vor¬ 
hofserregungen nnd Kammererregungen voneinander unabhängig ge- 
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worden. Die Kammer bildet ihre Erregungen selbst in ihren tertiären 
Zentren und pflegt meist rhythmisch in Bradykardie zu schlagen. 
Anders ist es, wenn wir einem bradykardisch auch nur wenig 
arhythmischen Pulse begegnen. Dann kann z. B. das geschilderte 
Anfangsstadium der Arhythmie mit rhythmischer Tachysystolie 
der Vorhöfe vorliegen. Hier besteht keine völlige Dissoziation, 
sondern nur eine teilweise Störung der Überleitung, die durch 
mannigfache Einflüsse verstärkt oder abgeschwächt werden kanu. 


Tabelle TL 

Zwei Fälle von arhythmischer Kammerbradykardie mit gelegent¬ 
lichen paroxysmalen tachykardischen Anfällen bei rhythmischer 

Tachysystolie der Vorhöfe. 


Das Verhalten (Elektrokardiogramm) 
der Vorhöfe i der Kammern 


Pulszahl 


Klinische Bemerkungen 


Tachysystolie der 
Vorhöfe in einer Fre¬ 
quenz von 180—240 
rhythmischer Er¬ 
regungen in der Mi¬ 
nute. 


Normaler Erre¬ 
gungsablauf. 

Beobachtet wurde: 

1. rhythmische Kam¬ 
merbradykardie ; 

2. arhythmische 
Kammerbrady¬ 
kardie; 

3. rhythmische Kam- 
mertachykardie. 


40 i. d. Min. 

um 40 i. d. 
Min. 

180-240 
i. d. Min. 


Bei Vagusdruck 
nahm die K.-Fre- 
j quenz ab von 180 
auf 40 Schläge i. d. 
Min. 1 ) 


In der Klinik beobachtet: 
1912, 1913, 1914. 

L. M., 47j. Landwirt. 

Chronische Myokarditis 
nach schwerem Brust¬ 
trauma. Herzinsufficienz. 

Röntgenbef.: Typische 
Mitralform des Her¬ 
zens. 6,6 cm: 12,0 cm. 

Puls: bald regelmäßig,, 
bald unregelmäßig, sehr 
langsam. Stundenweise 
tachykardische Anfälle mit 
kaum fühlbarem Radialis- 
puls. 

Vgl. Pulsknrve Nr. 1—3. 


Tachysystolie der 
Vorhöfe in einer Fre¬ 
quenz von 200—240 
—300 rhythmischer 
Erregungen in der 
Minute. 


Normaler Erre¬ 
gungsablauf. 

Beobachtet wurde: 

1. rhythmische Kam- 
merbradykardie; 

2. arhythmische 
Kammerbrady¬ 
kardie ; 

3. rhythmische und 
arhythmische 
Kammertachy¬ 
kardie. 


I 


Bei Vagusdruck I 
nahm d.K.-Frequenz I 
ab von 120 auf 50 
Schläge in der Min. 


, In der Klinik beobachtet: 
1915 und 1916. 

F. St., Landwirt, 74 J. 

50 _ 00 Myokarditis, Arterioskle- 

i. d. Min. rose > Hypertonie. Hatipt- 

50—60 beschwer de: Anfälle 

von Herzklopfen. 

Puls: fast immer sehr 
140 — 150 stark beschleunigt; bald 

regelmäßig, bald völlig un¬ 
regelmäßig. Für Stunden 
tritt spontan Pulsverlang- 
samung ein: dabei ist der 
Puls wechselnd regel- und 
unregelmäßig. Nach größe¬ 
ren Gaben gute Digi¬ 
tal i s w i r k u n g. Keine 
1 Tachykardie mehr. 


1) v. Hoeßlin, Deutsch. Arch. 1914 Bd. 113 p. ö37flf. — A. Weil, ant. cit. 
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; Kammer bildet ihre Erregungen selbst in ihren tertiären 
d pflegt meist rhythmisch in Bradykardie zu schlagen. 

es, wenn wir einem bradykardisch auch nur wenig 
hen Pulse begegnen. Dann kann z. B. das geschilderte 
.dium der Arhythmie mit rhythmischer Tachysystolie 
fe vorliegen. Hier besteht keine völlige Dissoziation, 
ur eine teilweise Störung der Überleitung, die durch 
he Einflüsse verstärkt oder abgeschwäcbt werden kann. 

Tabelle II. 
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Kurve t. Pulskurve des Kranken Nr. 1 in Tabelle II. Starker Wechsel von 
Kammerbradykardie and Tachykardie ohne Digitalisbehandlung. 
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SXli- x «* IieraelDe *ra»*e. Es tritt bei kleinen Digitaliggaben (3 X 0,8 mg 
1 / ^P 6 starke kurze Zeit andauernde Kammerfrequenzabnahme ein. Die 
lacnyKarmgchen Anfälle können durch Vagusdrnck beseitigt werden. Außer¬ 
ordentlich starke Vagusdruckwirkung. Es tritt Kammersystoien- 
ausfall bis zu 7 Sekunden ein. 

B emerk.: Bei Vagusdruck 126 : 80 1., 126 : 24 r: bei Vag ns druck r. 
r ause von l l j 2 Sek. 


*) 0,8 mg Gitalin entspricht nach unseren Erfahrungen etwa Ü,1 g der 
Blätterdroge. Wir haben im folgenden bei der Ausrechnung der im ganzen ver¬ 
abreichten Menge der Übersichtlichkeit wegen alle Mengenverhältnisse zur ent¬ 
sprechenden Menge eines Infuses der Blätter in Beziehung gebracht; es wurde 
also z. B. eine tägliche Gabe von 2 X 0,8 mg Gitalin 2 X 0,1 g Pulvis oder Inf. 
fol. dig. entsprechen. Die Mengen der Gitalingaben sind in den betrehenden 
Kurven in Milligramm-Tagesdosen angegeben. 
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Kurve 3. Derselbe Kranke. Bradykardie — rhythmisch und arhythmisch — 
während einer längeren Digitalisbehaudlung. 

Bemerk.: Keine tachykardischen Anfälle mehr. 

Steigt die Zahl der in den Vorhöfen entstehenden Erregungen 
in ihrer Frequenz über 250 und höher, und zeigt das Elektro¬ 
kardiogramm an, daß diese Erregungen nicht mehr rhythmisch ent¬ 
stehen, so ist nach dem vorher Gesagten klar, daß jetzt auch die 
Bedingungen gegeben sind zu stärkerer arhythmischer und be¬ 
schleunigter Kammertätigkeit. Dabei ist ungeklärt einmal, aus 
welchem Grunde die Vorhofserregungen häufiger und nun arhyth¬ 
misch auftreten, und ferner, weshalb nun die Kammern immer mehr 
Erregungen erhalten, als es der Norm entspricht; denn diese Form 
der Arhythmia perpetua mit der gewöhnlichen arhythmischen Tachy- 
systolie der Vorhöfe geht stets mit einer erhöhten arhythmi¬ 
schen K a m m e r t ä t i gk e i t von etwa 80—90 Pulsen in der Minute 
einher. Daß so zahlreiche Vorhofserregungen auftreten. und diese 
arhythmisch und, nach den Potentialen beurteilt, ungleich stark sind, 
spricht für die Annahme, daß jetzt zahlreiche Stellen der Vorhofs- 
wandung an der Keizentstehung beteiligt sind. So würden dann 
vielleicht die dem Atrioventrikularknoten näher entstandenen Er¬ 
regungen leichter zur Kammer übertreten, als schwächere an gleichen 
Stellen oder auch stärkere an entfernter liegenden Stellen ent¬ 
standene Erlegungen. Wir wissen noch nicht, von welchen ana¬ 
tomischen oder physiologischen Bedingungen der Grad der Über¬ 
leit ungsstörung oder die verschiedene Anspruchsfähigkeit der Mus¬ 
kulatur (refraktäre Periodejabhängt. Es ist aber sicher, daß in diesen 
Fällen zweifellos ein, wenn auch gestörtes, disharmonisches Zusammen¬ 
arbeiten von Vorhöfen und Kammern besteht, das nun freilich den 
geordneten Ablauf der normalen Zeiten nicht mehr erkennen läßt. 
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Wir haben uns durch die klinische Beobachtung der letzten 
Jahre daran gewöhnt, mit der Arhythmia perpetua die Vor¬ 
stellungeinerernsteren und bleibenden Störung der normalen 
Schlagfolge des Herzens zu verbinden, und eine in manchen Fällen 
auch pathologisch-anatomisch erwiesene Veränderung im Gebiete 
der spezifischen Muskulatur des Herzens anzunehmen. Wir pflegen 
den Begriff des „funktionellen“ oder auch vorübergehenden Sym- 
ptomes bei dieser Störung nicht in Betracht zu ziehen. Es wurde 
aber schon hier — und auch an anderer Stelle — ausdrücklich er¬ 
wähnt, daß eine vorübergehende, allerdings recht seltene Form der 
Arhythmia perpetua vorkommt. 


Tabelle III. 

Drei Fälle von „vorübergehender“ Arhythmia perpetua. 


Datnm i 

Verhalten der 

Fre- 


Vorhöfe 

Kammern 

quenz 

17.11. 14 

normal 

1 

normal 

104 

18. II. 14 

Taehysystolie 

stark arhyth- 

180 


mische normale 
Kammererreg. 


Verhalten 

der 


normal j 
(klin. Beob., j 
| keine Kurve) 

' Arhy thraia 
perpetua 


19. II. 

14 

normal 

normal 

90 

normal > 



i- i 

ganz verein¬ 
zelte Kainmer- 
extrasy stoleu 


| | 

! 

18. XII. 

TT 

normal 

normal 

98 

normal 
(klin. Beob., 
keine Kurve) 

22. XII. 

14 

Tachvsvstolie 
250--300 

stark arhyth- 
mische normale 
Kammererreg. 

155 

A r h y t h tn i a 
perpetua 

23. XII. 

14 

normal 

normal 

100 

normal 


Klinische Bemerkungen 


K. R., 77 j. Privat. 

Bronchopneumonie des rechten 
Unterlappens nach Kataraktopera¬ 
tion. Temp. 39,0 °. Plötzlich 
beginnende völlige Herz¬ 
unregelmäßigkeit, die nach 
24 Stunden vorübergeht, 

Gitalin vom 18.—20. II. 14. 

Herzbefund normal. 

Fall XL 

V. H., 28jähr. Arbeiter. 

Streptococcus viridans Sepsis. 

Vom 11. VI. bis31.XII. 13 sehr 
häufig Anfälle völliger 
H e r z u n r e g e 1 in ä ß i g k e i t von 
10—20 Stunden Dauer. Septische 
Temperaturen. 

2. I 14. Exitus außerhalb der 
Klinik. 

Kein Digitalis. 

Kein Strophantin. 

Syst. Geräusch, sonst normaler 
Herzbefund. 


29. XII. 13 

normal j 

i 

normal 

110 

normal 
fklin. Beob , 
keine Kurvet 

Fall III. 

E. P>., .50jähr. Privat. 

Morbus Basedowii gravis. 

31. XII. 13 

Tachvsvstolie 
: 3f:ü—450 ; 

stark arhyth* 
mische normale 
Kammererreg, i 

190 

A r h v t h m i a 
P e r p e t n a 

Am 30. Xll.: Angina lacunaris 
mit 39.0° Temperatur. 

Anschließend am 31. XII. 
v ö 11 i g e 11 e r z u n r e g e l m ä ß i g 

4.1. 14 

1 do. 

do. | 

13ß 

do. 

k e i t. 

7.1. 14 

normal 

normal 

130 

normal 

Kein Digitalis. 

23. III. 14 

1 normal 

normal j 

125 

normal 

Kein Strophantin. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Fahhexkamp 


Sehr beachtenswert ist bei den drei angeführten Fällen die 
klinische Diagnose: Zweimal handelt es sich um eine schwere akute 
Infektionskrankheit, das dritte Mal um einen schweren Morbus 
Basedowii'; aber auch in diesem Falle schließt sich die Arhythmia 
perpetua erst an eine akute Infektionskrankheit — Angina lacu¬ 
naris — an, um nach ihrer völligen Abheilung wieder zu ver¬ 
schwinden. 

Bei einer akuten Infektionskrankheit kann man verstehen, 
daß durch entzündliche oder toxische Wirkung lokaler Natur oder 
als Teilerscheinung einer Myokarditis auch einmal die normale 
Tätigkeit des Sinusknotens ausgeschaltet werden kann. Diese Teil¬ 
erscheinung kann, wie die gesamten Erscheinungen der Infektion, 
der völligen Rückbildung fähig sein. So entsteht dann das vor¬ 
übergehende Bild einer unkomplizierten Arhythmia perpetua. 

Es kann aber eine schwere Infektionskrankheit durch vorüber¬ 
gehende Störungen entzündlicher oder toxischer Natur statt einer 
Arhythmia perpetua, wie bekannt, auch ein anderes Bild einer 
Rhythmusstörung hervorrufen, wenn nämlich die von uns hypo¬ 
thetisch angenommenen lokalen Schädigungen nicht den Sinus¬ 
knoten, sondern andere Teile des Reizleitungsapparates betreffen. 
Dies zeigt der Befund der Tabelle IV. 

Tabelle IV. 

Vorübergehende Überleitungsstörung bei einem schweren Fall von 

Erysipel. 


Das Verhalten der Verhalten der Klinische 

am j Vorhöfe FreV Kammer' Freie" Oberleitung Bemerkungen 


1. III. 

normal 

i 

108 

i 

i normal 

! 108 

1 , 

j 

normal 

.T. K., 34j. Maurer. 
Erysip. faciei 3 4 .),2 0 
Temp. 

11.111. 

normal 

80 

normal 

80 

i 

normal 

Normaler Heilver- 
lauf. 

1.3 . tii. 

normal 

, 6« 

normal 

22 

völlige Disso- 

Erb reellen, Mattitr- 






z i a tio n 1:3 

keit, Druckgefiihl auf 

13. III. 

normal 

1 120 

normal 

40 

vöUi Disso- 

der Brust. (ielenk- 

| 

i 



1 

1 

1 z i a t i o n 1:3 

sclnnerzeii. Temp. 38,8°. 
Kurve Nr. 4, 5 a, 5 b. 

14. III. 

normal 

42 

normal ! 

42 

V e r 1 ä n % e - 

Noch Beschwerden 

I 





run# der 

L’ b e rle i tuucfs- 

wie am 13.111. 

1 





z e i t i 

i 


«. IV. 

normal 

70 

normal 

i 

70 

normal 

Beschwerdefrei ent¬ 

! 

) 

i 

i 


j 

! 


lassen. 

Herzbefund normal. 
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Kurve 4. Elektrokardiogramm Ableitung II, am 13. März 1915: Völlige Disso¬ 
ziation von Vorhof- und Kammererregungen. 



Kurve 5b. Elektrokardiogramm Abi. II, am 16. März 1915: Normale 
Überleitungszeit nach Verschwinden der Khythmnsstörung. 


Wir sind nach dem Gesagten geneigt, schwerere — vorüber¬ 
gehende — Schädigungen in Fällen von vorübergehender Arhythmia 
perpetua als ursächliche Momente zur Erklärung zu suchen. In 
den letzten 4 Jahren sahen wir diese Störung auf rein psychisch- 
nervöser Grundlage nicht. Dagegen konnten wir eine dem kli¬ 
nischen Bilde nach täuschend ähnliche Herzunregelmäßigkeit 
häufig in Form einer extrasystolischen Arhythmie beobachten auf 
psychisch nervöser Grundlage l ). 

Wenden wir uns nun der als unkomplizierte Arhythmia perpetua 
bezeichneten Störung zu, so finden wir, daß Tachysystolie 
der Vorhöfe mit beschleunigter arhythmischer Kammertätigkeit 
nicht selten das einzige Symptom einer Herzstörung sein kann, 
das den Kranken veranlaßt, den Arzt aufzusuchen. Typisch für 
solche Kranke ist die Angabe, daß nach geringen körperlichen 
Anstrengungen starkes Herzklopfen mit Atemnot eintritt. Diese 
Angabe der verringerten Leistungsfähigkeit des Herzens findet 

1) Cf. antea 
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eine einfache Erklärung: die Vorhöfe schlagen fti einer Frequenz 
von 250 oder wesentlich höher. In der Kühe besteht ein mehr 
oder weniger arhythmischer Puls, aber nach wenigen Kniebeugen 
tritt eine unverhältnismäßig große Kammerbeschlennigung auf, 
die oft den Eindruck einer ausgeprägten Tachykardie macht. Im 
Gegensatz aber zur rhythmischen Kammertachykardie kann man 
hier nicht alle Herzkontraktionen am Handpuls auszählen; denn 
nun treten frustrane Kontraktionen auf, und diese Form des Herz¬ 
mechanismus gibt wohl eine genügende Erklärung für die relative 
Herzinsufficienz der Kranken bei Anstrengungen. In der Ruhe 
ist die „Arhythmie“ so gering, daß sie übersehen oder für eine 
leichte extrasystolische Rhythmusstörung gehalten wird und erst bei 
auftretender Kammertachykardie deutlich in die Erscheinug tritt. 
Wir konnten mehrere solcher Fälle beobachten, bei denen eine 
Regelung der Lebensweise und zweckmäßige Wahl eines Berufes, 
der wenig körperliche Anstrengungen erfordert (Kutscher, Straßen- 
bahnschaftner) den Patienten in leistungsfähigen Zustand versetzt 
hat. Derartige Kranke kommen verhältnismäßig selten in Kranken¬ 
hausbehandlung und ihr Krankheitszustand kann wegen der gering¬ 
gradigen Störung beim Fehlen sonstiger Symptome einer Herz¬ 
erkrankung leicht als „funktionelle Störung“ aufgefaßt werden (s. 
Tabelle V S. 16—19). 



Kurve 6. Kranker Nr. 1 der Tabelle V. Vom 9.—17. August 1915 Tinct. 
Sfcroph. 2X20gtt. täglich. Die anschließende Digitalisbehandlung ohne nach¬ 
haltige Einwirkung auf die erhöhte Kammerfrequenz. Der Vagusdruck 
vor und nach der Behandlung negativ. Erst tägliche Strophantininjektionen 
in steigender Dosis setzen die Kammerfrequenz für einige Tage herab, allerdings 
wurde nur eine flüchtige Wirkung erreicht. 

Bemerk.: 17. VIII. 1915 keine abn. Erreg. Tacbysyst. d. Vorhöfe. Vagus¬ 
druck ohne Wirkung. Am 10. IX. 1915 ders. Bef. 
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Kurve 7. Der gleiche Kranke. Intravenöse Stropbantinbebandlung. Vor der¬ 
selben vom 13.—21. Septemb. 1915 3X15gtt. Tinct. Stroph. Keine nachhal¬ 
tige Einwirkung auf die Kammerfrequenz. Vagusdruck vor und nach 
der Behandlung negativ. 

Bemerk.: 8. X. 1915 Vagusdruck 87 : 80 L, 87 :80 r. 



Kurve 8. Kranker Nr. 2 der Tabelle V. Täglich intrave nüse S tropkantin- 
darreicbung setzt die erhöhte Kammerschlagfolge von 140 auf 100 Schläge in 
der Minute herab. Nach größeren Strophantinmengen plötzlich starke — uner¬ 
wünschte— Frequenzabnahme flüchtiger Natur. Vagusdruck vor 
und nach der Behandlung ohne wesentlichen Einfluß auf die beschleunigte 
Kammerschlagfolge. 

Bemerk,: 20. IX. Tachysyst. d. Vorhöfe. Vagusdruck ohne Wirkung. Keine 
abn. Erreg. 27. IX. vereinzelte ahn. Erreg. 10. X. Flimmern d. Vorhöfe; vor¬ 
übergehend Vagusdruck: 66:60 r. Sofort nach der Strophantininjekt. zahlreiche 
abnorme Erreg. 

Wir haben nun versucht, die Wirkung der gebräuchlichsten 
Mittel bei allen im Gebiet der Arhythmia perpetua vorkommenden 
Formen der Herzrhythmusstörung zu untersuchen. Zur Anwendung 
kamen die üblichen Digitalispräparate, außerdem Strophantin in 
Form der Tinctura Strophanti oder der intravenösen Injektion des 
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Klinische Bemerkungen 


1 j F K., 29j. Maurer, 9. VIII.—11. X 15 
Arhythmia perp. Myokarditis? 
i cm. 0 Alb. Leber o. B. HO mm Hg 


H auptbesch werde 
von seiten des 
Herzens 


starkes Herz¬ 
klopfen, be«. 
nachts 


kl. 


2 I A. B., Maschinist 42j., 20. IX.—13. X. 15 
^i 1 Iü * a P er P- Arhthritis uric. 

10,o:d,o cm. o Alb. Leber o. B. 190 mm Hg , 


3 J. T., 31 j. Gastwirt, 29. IV.—24 VI 15 
^^.Vjdunia perp, Myokarditis? 

130 nun Hg 


- _ ‘V -. 1' ^ * r- ^I ii111r 

10 , 0 : o,o ein. o Alb. Leber o. B. 


starkes Herz« 
• k 1 o p f e u 


starkes Herz¬ 
klopfen, bes. 
nachts 


4 A. E, 39j. Kaufmannsflau. 28. X.—11. XI 12 
I Arhythmia perp. Myoearditis. 

, l-,0: d,o cm. o Alb. Leber o. B. HiO mm Hg 

5 J. P., 50j. Werkmeister, 15 XI.—22 XI 15 

I iVn'V-" U ' a I* 0 r I’- Neurasthenie, 
j U.Q:3,< cm. o Alb. Leber o. B. 100 nun H«- 


Hg 


i 

6 j M. K. 31 j. Küelienmädchen, 21. HL—18. IV. 14 
J q rhyüimia perp. Thyrc-g. Neurasthenie. 

| o.<: <,o cm. Spur Alb. Leber o. B 125 mm 

7 j A. K., 44j. Haushälterin, 11. IV .—31 V 15 o vur 

bis 14. VIII. 15. U1 ‘ 

i Arhythmia perp. Morbus Basedowii 
1 4,o:U,3 cm. o Alb. Leber o. B. 125 mm Hg 


dauernd starkes 
Herzklopfen 


starkes Herz¬ 
klopfen mit 
Atemnot 


starkes Herz- 
k 1 o p f e n bei ge¬ 
ringer Anstrengung 

st a r k es II erz- 
klopfeu mit 
Atemnot 


Ta, 


Ta 


Tac 

3 


8 II. B , 22j. Schuhmacher, 7. X,—22. XI. 15. 

A rh vth mia perp. Struma 
0,3; J ( ü cm. Spur Alb. Leber o. B. 95 mm Hg 


P. Sch., 69j. Winzer, 5. III. —18. IIL 13. 
Arliytli aiia perp. Cu. ventriculi 
4,0 ; 8.o cm. o Alb. Leber o. B. 130 mm Hg 

10 A. F., 64j. Zimmermann, 14.—28. VIII. 14. 

) Arhythmia perp. Ischias dextr. 

| 8,5:3,5 cm. o Alb. Leber o. R. 110 mm Hg 


starkes Herz¬ 
klopfen schon in 
der Ruhe 


Herzklopfen 
bei körperlicher An¬ 
strengung 

starkes Herz¬ 
klopfen, bes. 
nach Anstrengung 


Ta 


Ta 
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* KiaiM bei 4-"= 


Klinische Bemerkungen 


Hauptbeschwerde 

von seiten des 
Herzeus 


10,0: 4,5 cm. «* Alb. woer j 


,o v is starkes Herz 

i iniät 4 ,, i 20 . IX-13-X. lo- .klopfe» 

.) a B, Maschinist -*-J•» * r v. f n r itis unc. T i 

' "grS. Wer o. B. 130 mm Hg I 


starkes Herr 

. . oo TV —24. VI. io. ; klopfen, bes. 

3 " 8Ch,S 
10,5 .• ö,o cia. o * lln - ^ 


4 A> A E rhftiiÄ“i f SeÄ' IGO uh» Hg 
, !■>,(): 3.5 cm. ^ ^ 

11.0:3,< «u. 


dauernd starke 

Herzklopfe» 
starkes Herz 

' klopfe» mit 
Ate» mot 


3 M K..31i»^ C Thyä 1 %femHg ringer A»*««»«? 

„ «i Ha«*''» 1 ! Ate '”" 

: A - K -, ] U VIII- la. Basedow» 

blä -. nerp. Morl)«’ »“ mW Hg 

A r1)yt>"n; ap 0 %. Leber o.B. , 

4,0:11.3 cm- . Her» - 

) sta r kc 8 u 0Ä in 

, x ._22. XI. 13- ! klopfe»^ 0 ” 

T. n 22 j. $« bnb ®* f p* r sir«P ia ß 95 min Hg ! 

11 ÄbytUi» ?* J i,b. über o. B. 

6,3 :0 0 cm- “-l 


lg III. 1^* 

c,i, 60j. Winzer. 5 - ^ T entric»J> H g 

' P '5vtb»iV^'LeberO.B- W 

4,0: b.ö c ®' 0 ’ l4 -28- Vlß- 1 ' 
gi i Zin'® er ®p IlB ’lscb' iaS fllO ® w Hg 


i « e rzkloP fe ^. 
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belle V. . ^ 

klopfen das einzige wesentliche Symptom einer Herzstörung war. 


Elektrokardiogramm 

der 

Vorhöfe Kammern 

beobachtete 

Kammer¬ 

frequenz 

Behandlung 

Tachysystolie 

250—350 

normal, ganz 
wenige abnorme 
Erreg, nach 
der Behandlung 

154—IO 

langdanernde Digitalis- und 
intravenöse Strophantinbehand- 
lnng. Keine Dauerwirkung. 

Vagusdruck ohne Wirkung. 

Kurve Nr. 6 und Nr. 7 

Tachysystolie 

30Ö-400 

normal, ver¬ 
einzelte abnorme 
Erregungen 
nach der Be¬ 
handlung 

140—58 j 

1 

1 

nach viel Strophantin intravenös 
flüchtige Abnahme der 

Karamerfrequenz. Flüchtige 

Vagusdruckwirkung. Puls¬ 
kurve Nr. 8. 

Tachysystolie 

300—400 

- 

normal 

ganz vereinzelte 
abnorme Erreg, 
nach der Be¬ 
handlung 

100-80 t 

i 

! 

nach viel Strophantin intravenös f 

flüchtige Vagusdruck- > 

Wirkung. Keine dauernde 

Beeinflussung der erhöhten 

Kammerfrequenz. , 

Tachysystolie 

300—400 

normal 

154—100 

i 

! 

keine Digitalis- oder Strophantin- i 

behandluug. 

Tachysystolie 

350-450 

normal 

140—70 

i 

Tinctura Strophanti. Keine 

nachhaltige Abnahme der ( 

Kammerfrequenz. Vagusdruck 

ohne Wirkung. : 

Tachysystolie 

400-500 

i normal 

1 

130—80 1 

keine besondere Behandlung. >• 

Tachvsvstolie 
3UÜ—4UO 

normal 

% • 

i 

1 

124—06 

1 

i 

! 

Strophantinbehandlung intra- , 

venös. Flüchtige Abnahme auf 

6>6 Schlage in der Minute. 

Vagusdruck ohne Wir¬ 
kung. Nur kurz nach der In¬ 
jektion flüchtige Wirkung. 

Tachysystolie 

350—450 

< normal 

! vereinzelte 

1 abnorme Erreg. 

I spontan 

170-60 ; 

j 

Strophantins per os. Strophantin 
intravenös. Keine nachbal- 
i tige Wirkung. Vagns- 
druck nur direkt nach der In- f 

jekt. von ger iu ge r Einwirkung. \ 

Flimmern 

! normal 

1 abnorme Erreg, 
spontan 

100-60 

keine besondere Behandlung. 

i’ 

Tachysystolie 

250-350 

j 

j normal 

1 

120-65 

keine besondere Behandlung. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 
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Fortsetzung 



Klinische Bemerkungen 

j 

Hauptbeschwerde 

1 von seiten des 

Herzens 

11 

H. N., 65 j. Kaufraannsfrau, 19.-23. V 13. 
Arhythmia perp. Arteriosklerose. 

10,5:4,5 cm. 0 Alb. Leber o. B. 140 mm Hg 

i Herzklopfen 
bei Anstrengung 
i und in der 

Ruhe 

12 

K. V., Zimmermann, 11.—26. XI. 15. 

Arhythina perp. Mitralvitium? 

6,6:13,3 cm. 0 Alb. Leber etwas vergrößert. 

120 mm Hg 

starke* Herz- 
1 k 1 o p f e n bes. 

j nachts 

! 

13 

L. S., 62j. Dienstknecht, 9. VIII.—18. VIII 13. 
Arhythmia perp. Myokarditis 

6/10. 0 Alb. Leber vergrößert. 140 mm Hg 

Herzklopfen 
und Stechen in 
der Herzgegend 
nachts 

14 

L. M 43j. Gipser, 6. V.—3. VI. 15. 

Arhythmia perp. Myokarditis. 

10,5:4,5 cm. 0 Alb. Leber o. B. 115 mm Hg 

Herzk lopfen 
nach gerinfiig. 
i Anstrengungen 

15 

W. Sch., 45j. Bierbrauer 23. X.-4. XI. 14. 
Arhythmia perp. Myokarditis? 

9,0:6,0 cm. 0 Alb. Leber o. B. 110 mm Hg 

| starkes Herz- 
! klopfen 

16 

H. G., 14 j. Schüler, 6. IX.—8. IX. 12. 

A r h y t h m a perp. Mitralstenose? 

2,5,6 cm. 0 Alb. Leber o. B. 80 mm Hg 

1 

starkes 
Herzklopfen 
mit Atem- 
besch werden 

17 

A. L., 28j. Bahnarbeiter. 30. VI.—4. VII. 13. ] 

A r h y t h m a p e r p. Mitralstenose. ' 

9,5,4 cm. 0 Alb. Leber o. B. 130 mm Hg 1 

1 

Herzklopfen 
nach geringer 
körperlicher 
Anstrengung 

18 

P. M., 50j. Bahnassistent, 6. V.—l(i. V. 14. 
Arhythina perp. Mitralstenose? 

5,0: 12,0 cm. o Alb. Leber etwas vergrößert. 

120 mm Hg j 

starkes 
Herzklopfen, 
Stechen in 
der Herz¬ 
gegend 

19 

K. E., 34j. Landwirt, 20. II.—3. III. 15. j 

A r h y th m a perp. M i t r a l i n s u f f. 

3,5 : 10,0 cm. O Alb. Leber o. B. 120 mm Hg 

i 

Herzklopfen, 
stechende 
Schmerzen 
iu der Herz- 
gegend 

20 

L. B., 25j. Dienstmädchen, 18. XI. 12—26. II. 13. 

A r h y t h m i a p e r p. Mitralstenose. 

Emphysem ( 

5,4 :10,0. 0 Alb. Leber leicht vergrößert, 
i 130 mm Hg 

Herzklopfen 
in der Ruhe, 
besonders stark 
nach Treppen¬ 
steigen 

° ' GO. glC UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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Klinische Bemerkungen 


Haoptbeschwerie 

von seiten des 
Herzens 


1 10,5:4,5 cm. 0 Alb. Leber o. 


12 YMjw* P 0Al'b. l'XZ ? neuert. 

’ ’ 120 mm Hg 


I • . -20 II.—3. Hl /. 5 ' 

Lg, 34 j. LäU /tr r p Mit rftliB B U 120 n>» H S 
6,0 - ; 

I 18. XI- l 2 " 26 - lI ' 13 ’ 

I T B 855- I)i . en perp Ae » itraUten0Se ' 

1 i r b v t h m 1# P ? ■ ,, «retöße rt - 

lebet lewW «rg 

14 - 10 . 0 . «S ' 

°' 4 Ä)® Bg . 

Digitized by CjOOCflC 


Heriklopl" 
bei Anstrengung 1 
und in der 
Bnhe 

I starkes Herz- 
| klopfen bes. 
i nachts 


, t,* q VIII.—18. VIII 13. 

13 «SK"''«“ a ‘ 


11 L fc i S- , *1 1 n t - “ s " H ‘ 

15 

, a u G 14j. Schäler, 6. ^rfalst'enose? 

15 Athyth^^p. M.t- B go mm Hg 

2,5.0 cm. 0 Alu ' 

qn VI "4. VII* 13. i 

* ^urSSii««!i- 1 

9,5,4 cm- 0 A1D - 

50:1'^®-«’ 

120 miß Hg 


Herzklopfen 
und Stechen m 
der Herzgegend 
nachts 

Herzklopfen 
nach gerinfflg. 

| Anstrengung « 11 

I starkes Herz¬ 
klopfen 


i starkes 

Herzklopfen 

mit Atem- 

beschweren 

i Herzklopf eD 

| nach geringer 

j körperlicher 

} Anstreng 11 ^ 

starkes 
Herzklopf en ’ 
Stechen » 

der Herz¬ 
gegend 


| fiV6V “' 

1 Her«kl # P fet ' 

! H stecbeuäe 

Schmer* e “ 

i i" d “S 


i Herzklopf 6 “ 

j S ^derBn^ ; 

! hegonder 8 sta« 

1 nachTrefn- 

| steige* 
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von Tabelle V. 


Elektrokardiogramm 

der 

Vorhöfe Kammern 

beobachtete 

Kammer¬ 

frequenz 

Behandlung 

Tachysystolie 

300-400 

normal 

vereinzelte ab¬ 
norme Erreg, 
spontan 

125—95 

keine besondere Behandlong. 

Tachysystolie 

300—400 

i 

normal 

vereinzelte ab¬ 
norme Erreg, 
(nach Stroph. 
und Digit) 

120-65 

Tinctura Stroph. u. Digipnrat. 
Keine nachhaltige Ein¬ 
wirkung. Vagusdruck ohne 
Wirkung. 

Tachysystolie ! 
350-450 

i 

normal 

abnorme Erreg, 
spontan 

104-60 

keine besondere Behandlung. 

Tachysystolie 1 
350—450 i 

normal 

108-75 

keine besondere Behandlung. 

Tachysystolie j 
450—500 ; 

normal 

100-68 

keine besondere Behandlung. 

| 

Tachysystolie 

350—500 

i 

normal 

110-80 

keine besondere Behandlung. 

Tachysystolie i 
350-400 i 

normal 

120-98 

keine besondere Behandlung. 

Tachysystolie ! 
350—400 ' 

normal 

110-80 

Digipurat. Keine nachhal- 
i tige Einwirkung auf die 
Kammerfrequenz. Vagusdruck 
ohne wesentliche Wirkung. 

Tachvsvstolie 

300-400 

; normal 

! 

115-78 

Digitalis (Inf. fol.). Keine 
wesentliche Abnahme der 
Kammer f r eq uenz. 

Tachysystolie 

250—350 

i 

normal 

vereinzelte ab¬ 
norme Erreg. 

1 

200—64 

1 

f 

i 

Strophantin intravenös. 

1 Digit, per os. Nur flüchtige 
Herabsetzung der erhöhten 
Kammer fr e quen z. 


2 * 
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Böhringer’schen Strophantins. Dabei acliteten wir bei den immer 
wieder vorgenommenen elektro-graphischen Aufnahmen außer auf 
den Kammererregungsablauf vor allem auf das Verhalten der Vor¬ 
höfe und den Ausfall des Czermack’schen Vagusdruckversuches 
während der ganzen Beobachtungsdauer. 

Wir werden bei Kranken, die besonders über nächtliches 
starkes Herzklopfen bei einer Arhythmia perpetua häufig als einzige 
Beschwerde klagen, den Versuch machen, durch Digitalispräparate 
diesen Zustand zu beeinflussen, wenn auch außer den subjektiven 
Beschwerden und der nachweisbaren Beschleunigung der unregel¬ 
mäßigen Herztätigkeit sonst keinerlei Zeichen einer Herzinsufficienz 
festzustellen sind. 

Die drei vorstehenden Kurven 6, 7 und 8 zeigen das gleiche: 
Eine längere Zeit fortgesetzte Behandlung erzielt keinen wesent¬ 
lichen Erfolg. 

Tritt ein Erfolg ein, so ist er flüchtiger Natur. Beim Ver¬ 
gleiche der Kurven sieht man ohne weiteres, daß es nicht gelingt, 
die Pulsfrequenz für längere Zeit herabzusetzen und die tacby- 
kardischen Anfälle zu vermindern. Wenn wir von der Vorstellung 
ausgehen, daß die Therapie erreichen soll, einen großen Teil der 
Vorhofserregungen abzuschwachen und von den Kammern fernzu¬ 
halten, so liegt diesem Handeln der Wunsch zugrunde, einen be¬ 
stimmten Grad einer Überleitungsstörung herzustellen und diesen 
durch geeignete Mengen des Mittels festzuhalten. Vor der Hand 
wäre unentschieden, ob vorwiegend eine Wirkung der Digitalis 
auf die reizleitenden Apparate dies erzielen könnte, oder ob auch 
der Einfluß der Droge auf die Ansprechbarkeit des Herzmuskels 
von Bedeutung ist, und die Digitalis und verwandten Körper durch 
Verlängerung der refraktären Zeit der Muskelsubstanz eine solche 
erwünschte Wirkung hervorrufen. Es ist auch unentschieden, wie 
w'eit die angewandten Mittel die mit dem Heizleitungssystem innig 
verbundenen Nervenapparate (Vagus-Accelerans) erregend oder 
lähmend beeinflussen, und somit also „Nerveneinfluß“ von Be¬ 
deutung wäre. Beobachten wir nun, daß ein Kranker mit einem 
dauernd unregelmäßigen Pulse von 140 Schlägen in der Minute 
bei rechts- oder linksseitigem Vagusdruck plötzlich eine Kammer¬ 
frequenz von 30 Schlägen in der Minute bekommt, um gleich nach 
Aufhören der durch den Fingerdruck erzeugten Vagusreizung 
wieder die alte hohe Pulszahl zu zeigen, so beweist dies, daß tat¬ 
sächlich auch eine Beeinflussung des Nerven bei dieser Rhythmus¬ 
störung von Wichtigkeit sein würde. Sieht man ferner, daß die 
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Miringer sehen Strophantins. Dabei achteten wir bei den imn 
vieder vorgenommenen elektro-graphisehen Aufnahmen außer a 
len Kammererregungsablauf vor allem auf das Verhalten derV 
lc -;fe und den Ausfall des Czermackschen Vagusdruck versuch 
vährend der ganzen Beobachtungsdauer. 
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vorher tachysystolischen Vorhöfe nun während des Vagusdruckes 
im Elektrokardiogramm Flimmern oder wesentlich schwächere 
Potentiale ergeben, gleichzeitig mit dem jähen Frequenzabfall der 
Kammerschlagfolge, so geht daraus hervor, daß die Vaguserregung 
nicht nur mit Abnahme der Kammerfrequenz, sondern auch mit 
Veränderungen in den Vorhöfen verbunden ist. Und falls bei er¬ 
folgreicher Digitaliswirkung genau die gleichen Erscheinungen 
dauernd eintreten würden, daß nämlich mit der Abnahme der 
Kammererregungen vorher tachysystolische Vorhöfe nunmehr in 
flimmernde Vorhöfe verwandelt werden, so könnte man daran denken, 
daß die Digitalis auf dem Wege der Vaguserregung für längere 
Zeit etwas ähnliches hervorgerufen hat, was wir vorher durch einen 
kurzen Fingerdruck auf den Vagus für wenige Minuten erreicht haben. 

In der Tabelle V wird von Kranken berichtet, bei denen 
lediglich die Herzunregelmäßigkeit und die lästigen tachykardischen 
Anfälle zur Verabreichung von Digitalis- und Strophantinpräparaten 
Veranlassung gaben. Dann können größere Mengen von diesem 
Mittel gegeben werden, ohne daß der gewünschte Kammerfrequenz¬ 
abfall erzielt wird. Ebenso tritt unter der Behandlung eine erhöhte 
Empfindlichkeit bei dem Vagusdruckversuche im ganzen nicht ein. 
Weder vor noch nach der Behandlung gelingt es, durch Vagusdruck 
eine wesentliche Verlangsamung der Kammertätigkeit hervorzu¬ 
rufen. Da eine eigentliche Insufficienz des Herzmuskels mit den 
üblichen klinischen Erscheinungen nicht vorliegt, so kommen auch 
die bekannten Digitaliswirkungen bei der klinischen Beobachtung 
nicht zum Ausdruck. Solche Herzen verhalten sich in dieser Be¬ 
ziehung in ihrer Reaktion auf Digitalis wohl ähnlich wie die 
gesunden Herzen (A. Fraenkel). 

Ganz anders liegen die Verhältnisse, wenn wir die Arhythmia 
perpetua beobachten als Teilerscheinung der ausgesprochenen Herz- 
insufficienz. Diese Fälle von Herzinsufficienz, die die Kranken zu 
uns führte, gehen besonders häufig mit einfachen oder kombinierten 
Mitralfehlern einher. 

Man muß bei der Beurteilung der Wirkung der Digitalis- 
und Strophantinpräparate zwei Zeitpunkte scharf unter¬ 
scheiden: den Beginn und das Ende der Kur. Gerade 
bei der Arhythmia perpetua treten besonders klar die verschieden¬ 
artigen Digitaliswirklingen hervor, die man nach dem Vorgang 
von Engelmann als chrono- und dromotrope und inotrope Wir¬ 
kungen bezeichnet. Dabei wird die günstige Heilwirkung in vielen 
Fällen vorwiegend durch die chronotrope Wirkung der Präparate 
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erzielt. Diese Wirkung bringt aber nicht so selten auch das Herz 
in eine gewisse Gefahr. 

Die folgenden 11 Pulskurven stammen von Kranken, die wegen 
schwerer Herzinsufficienz bei gleichzeitigem Bestehen einer Arhyth- 
mia perpetua mit Digitalis behandelt wurden. Sie zeigen in ver¬ 
schiedener Abstufung die für diese Rhythmusstörung charakte¬ 
ristische Früh Wirkung bei der Anwendung dieser Mittel. 


Pulskurven von schwer dekompensierten Herz¬ 
kranken, bei denen die Menge der Digitalis angegeben 
ist, welche genügt, die Kammerfrequenz auf 60 — 80 
Schläge zu vermindern, mit Angaben über die Ein¬ 
wirkung des Vagusdruckes auf die Kammerschlag¬ 
folge (Kurve 9—19). 

I. Zwei Pulskurven mit flüchtiger Digitalis Wirkung. 



Kurve 9. Starke Einwirkung der Digitalis (Gitalin) auf die sehr erhöhte Kainmer- 
freqnenz, flüchtiger Natur. Auffallend grobe Differenz zwischen Herz- 
und Haudpulszahlen. Etwa HO Herzkoutraktiouen sind am Badialispulse 

nicht auszahlhar. 

Bemerk.: 11.II. Tachysyst. d. Vorhöfe. 12.11. Vagusdruck 108:801., 108:50r. 
14.11. Übergänge zu Flimmern. 23.11. wie am 14. II. 28. II. Vagusdruck 100:901., 
100 : 75 r. Keine ahn. Erreg. 



Kurve 10. Die gewöhnliche 
Einwirkung der Digitalis 
(Gitalin 17 X 0,8 mg) bei der 
unkomplizierten Form der 
Arhythmia perpetua. 

Bemerk.: 17. VI. keine ahn. 
Erreg. Tachysyst. d. Vorhöfe, 
Vagusdruck 1H8: 901., 138:80r. 
23 VI. Tachvsvst. d. Vorhöfe 
90 : 781., 90 :8(ir. 28. VI ; . ver¬ 
einzelte ahn. Erreg., Über¬ 
gange von Tachysystolie zu 
Flimmern 84 : 50 ]., 84 : 04 r. 
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ielt. Diese Wirkung bringt aber nicht so selten auch das Herz 
eine gewisse Gefahr. 

Die folgenden 11 Pulskurven stammen von Kranken, die wegen 
werer Herzinsufficienz bei gleichzeitigem Bestehen einer Arhyth- 
; perpetna mit Digitalis behandelt worden. Sie zeigen in vei- 
iedener Abstufung die für diese Rhythmusstörung charakte- 
ische Frühwirkung bei der Anwendung dieser Mittel. 


Pulskurven von schwer dekompensierten Herz- 
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Zwei Pulskurven mit flucht^-* 
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II. Drei Pulskurven von Kranken mit erwünschter 
Beeinflussung der Kammerfrequenz. 



Kurve 11. Nach 2,1 g Digitalis (21 X 0,8 mg Gitalin) tritt eine Ab¬ 
nahme der sehr beschleunigten Herztätigkeit auf ungefähr 80 Schläge in der 

Minute ein. 

Bemerk. *. 9. VI. u. 15. VI. Tachysvst. d. Vorhöfe. 24. VI. Übergänge von 
Tachysystolie in Flimmern. 29. VI. Flimmern d. Vorhöfe. 3. VII. keine abn. 
Erreg. 



Kurve 12. Nach 1,4 g Digitalis tritt eine länger anhaltende Abnahme der 
Kammerfrequeuz ein. 

Bemerk.: 6. IV. Tachysystolie d. Vorhöfe. 14. IV. Flimmern d. Vorhöfe. 
22. IV. Übergänge von Flimmern in Tachysystolie. 
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III. Die starke Beeinflussung der Kammersehlagfolge 
und das gleichzeitige Auftreten einer sehr starken 
Vagusdruckwirkung bei sehr kleinen Mengen von 

Digitalis. 



Kurve 14. Nach 1,2 g Digitalis (12 X 0,8 mg Gitalin) Vagusdruck auf 
die Kammerfrequenz von sehr starker Wirkung. 

Bemerk.: 14. III. Tachysyst. d. Vorhöfe, Vagusdruck 120:108 1., 120:108r. 
22. III. Tachysyst. d. Vorhöfe 60:401., 60: 32 r. 24. III. Es treten bei Vagus¬ 
druck Kammerstillstände von l 1 /*—2 1 / 2 Sek. auf. 27. III. Übergänge von Tachy- 
systolie zu Flimmern. I. IV. Flimmern d. Vorhofe. 
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Kurve 15. Es treten gleich¬ 
zeitig mit der Abnahme der 
Kammerfrequenz und dem starken 
positiven Ansfall des Vagusdruck- 
versnches an die Stelle der 
t achy sy e tolis ch en Vor¬ 
hofserregungen Flimmer¬ 
erregungen. 

Bemerk.: 14. I. 0 ahn. Er¬ 
regungen, Tachysyst. d. Vorhöfe, 
Vagusdruck 126:901., 126: 70 r. 
17. I. Vagnsdruck 66:24!! I, 
66 : 36 r. 22.1. Flimmern d. Vor¬ 
höfe, Vagusdr. 60:381 60:40 r. 
26.1. keineabn. Erreg., Flimmern 
d.Vorhöfe. 28.1.78:421., 78:40r. 



Kurve 16. Eine Gabe von 
nicht ganz 1 g Digitalis 
i8X 0,8 rag Gitalin) in 6 Tagen 
führt zu einer unerwünschten 
Abnahme der Kammerfrequenz 
unter 50 Schläge i. d. M. 

Bemerk.: 2. VII. keine abn. 
Erreg., Übergänge von Tachy- 
svst. zu Flimmern. 5. VII. Vagns¬ 
druck 80:701, 80:58r. ß.VII.n. 
9. VII. Flimmern d. Vorh. 48:301., 
48:38 r. 14. VII. keine abn. Er¬ 
reg., Übergänge zu Tachysystolie. 



Kurve 17. Eine Gabe von 
0.6g Digitalis (6 X0,8 ing 
Gitalin) in 4 Tageu führt zu 
den gleichen Erscheinungen 
wie in Kurve 16. 

Bemerk.: 18.1V. 0 abn. 
Erreg., Tachysyst. d. Vorhöfe. 
Vagnsdruck, Freqnenzabn. 
120:1001.. 120: 60 r. 22. IV. 
70:401., 70:4ür. 24. IV. Über¬ 
gänge von Tachysyst. zu Flim¬ 
mern. 29 IV. Freqnenzabn. 
80:401., 80.60r. 10. VI. keine 
abn. Erreg. 10. VI. tambul.) 
Tachysyst. d. Vorhöfe. 



Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










26 


Fahrenkamp 


IV. Das Auftreten abnormer Kammererregungen. 
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Kurve 18. Nach 2 g Digitalis sinkt die Kammerfrequenz unter 50 Schläge 
in der Minute ab. Von diesen sind mehr als die Hälfte „abnorme“ Erregungen. 
Die zu Beginn der Behandlung auftretenden vereinzelten „abnormen“ Erregungen 
beherrschen jetzt das Bild der elektrographischen Kurve. 

Bemerk.: 5. XII. Tachysyst. d. Vorhöfe, vereinzelte abn. Erreg. 13. XII. 
Flimmern d. Vorhöfe, vereinzelte abn. Erreg. 14.—18. XII...Flimmern d. Vorliüfe 
zahlreiche abn. Erreg.: Bigeminus. 27. XII. Flimmern u. Übergänge zu Tachy- 
systolie d. Vorh.; noch zahlreiche abn. Kammererregungen. 



Kurve 19. Nach 0,6 g Digitalis (6 X 0,8 mg Gitalin) treten abnorme Er¬ 
regungen, starke Abnahme der Kammerfrequenz und die übrigen bekannten Er¬ 
scheinungen auf. 

Bemerk.: 6. II. Vagusdruck 84:601, 84:50r. 11.II. keine abn. Erreg., Flim¬ 
mernd. Vorhöfe. 15.11. Vagusdruck 60:481, 60:48r. 16.11. Flimmern d. Vor¬ 

höfe. 21. II. vereinzelte abn. Krieg., Flimmern d. Vorhöfe 54 : 461., 54 : 44 r. 23. II. 
Übergänge zu Tachysyst. 65 : 50 1., 65 : 48 r. 

In Fällen, in denen Neigung zum Auftreten abnormer Er¬ 
regungen schon vor der Behandlung besteht, tritt die frequenz¬ 
vermindernde Wirkung der Digitalis häufig deshalb nicht zutage, 
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IV. Da» Auftreten abnormer Kammererregtingen. 
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weil unter der Behandlung viel mehr abnorme Erregungen auf- 
treten und dadurch eine hohe Kammerfrequenz verursacht wird. 



Kurve 20. Das Auftreten zahlreicher abnormer Erregungen unter 
Digitalisgebrauch. 

Bemerk.: 17. XII. Vor Beginn der Digitalisbehandl. treten in wechselnder 
Häufigkeit abn. Kammererreg, anf. 23. XII. Die abn. Kammererreg, sind zahl¬ 
reicher geworden. Es treten Anfälle von Kammertachykardie auf. 26. XII. Es 
treten durch gehäufte abnorme Kammererreg. Anfälle von Kammertachykardie 
auf (Frequenz 140:135 usw. p. Min.) 28. II. Zunahme der abn. Erreg. 

Überblickt man die klinisch gewonnenen Kurven, so sieht 
man, daß die Menge der verabreichten Mittel verhältnismäßig ge¬ 
ring ist, und daß vorwiegend durch die chronotrope Wirkung dieser 
Mittel der therapeutische Erfolg erzielt sein kann. Das würde 
sich auch verstehen lassen; denn bei einer so frequenten, unregel¬ 
mäßigen Kammertätigkeit sind die ungünstigsten Bedingungen für 
die Leistungsfähigkeit des Kreislaufes gegeben. Dies beweisen 
die zahlreichen frustranen Kontraktionen und die geringe Zahl 
kräftiger Radialispulse. Gelingt es sehr bald, diesen so unökono¬ 
mischen Herzmechanismus zu regeln — der alte Begriff des Deli¬ 
rium cordis findet hier wohl am besten Anwendung — und vor 
allem die Frequenz herabzusetzen, so muß die gesamte Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens sofort zunehmen, weil Füllung und Entleerung 
der einzelnen Herzabschnitte wächst. Dies entspricht auch den 
bekannten Erfolgen in manchen Fällen schwerster Herzinsufficienz 
mit hohem, unregelmäßigem Pulse. Nach ganz geringen Mengen der 
Digitalis oder zuweilen einer einzigen Strophantininjektion *) sinkt 

1) Für die in dieser Abhandlung in Frage kommende Literatur über die 
intravenöse Strophantintherapie und ihre Indikationen verweise ich auf die aus¬ 
führliche Literatur, für die sich alle näheren Angaben in den folgenden Arbeiten 
finden lassen: A. Fraenkel, Chronische Herzinsufficienz und intravenöse Stro¬ 
phantin therapie, Münchener med. Wochenschr. 6 u. 7, 1912; Die medikamentöse 
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die Karumerfrequenz unter 100, oft unter 80 Schläge in der Minute 
ab. Überraschend schnell verschwinden die Zeichen allgemeiner 
Stauung. Eine gute Diurese setzt ein unter Zurückgeben der 
Albuminurie usw. und der allgemeine Zustand des Kranken hebt 
sich unerwartet schnell. Aber die gleiche kleine Gabe des Mittels 
kann, wenn sie weitergereicht wird, mehr erzielen als den ge¬ 
wünschten Erfolg. Schnell sinkt der Puls auf eine Frequenz unter 
50, ja unter 40 Schläge in der Minute. 


Kurve 21. Der schnelle 
Abfall der Kammerfrequenz 
unter 60 Schläge nach klei¬ 
neren Digitalisgaben (7 X 
0,8 mg Gitalin). 

Bemerk.: 1. XII. keine 
abn. Erreg., Tacbysystolie 
d. Vorhöfe. 7. XII. keine 
ahn. Kammererreg., Über¬ 
gänge von Flimmern zu 
Tachyst. 18. XII. keine 
abn. Erreg., Tachysystolie 
d. Vorhöfe. 


Ehe wir vergleichend auf die Wirkung der Digitalis- und 
Strophantinbehandlung bei der Arhythmia perpetua eingehen, möchten 
wir vorher noch auf eine Form dieser Rhythmusstörung hinweisen, 
die wir recht oft beobachten konnten. Wir werden dann sehen, 
bei welchen Kranken mit Herzinsufticienz und Arhythmia perpetua 
eine zu schnelle Anwendungsform der Digitalis- oder Strophantin¬ 
präparate eine gewisse Gefahr bedeuten kann. 

Kommt ein Herzkranker mit einem auffallend langsamen, fast 
regelmäßigen Herzpulse von etwa 40 Schlägen in der Minute in 
unsere Beobachtung, so liegt die Vermutung, daß ein echter Herz¬ 
block vorliegt, sehr nahe. Findet man nun im Sphygmogramm ein 
Fehlen der a-Welle oder im Elektrokardiogramm „Flimmern“ 

Behandlung der akuten Herzinsufficienz, Therapie der Gegenwart 2. Heft 1907; 
Zur Behandlung der Schlaflosigkeit bei Herzinsufficienz, ebendort 5. Heft 1914. 
M. Hedinger, Neue Mitteilungen zur intravenösen Strophantintherapie, Mün¬ 
chener med. Wochenschr. 41, 11)1)7. H. Stark, Über intravenöse Strophantin¬ 
therapie, Deutsche med. Wochenschr. 12, 1907. A. K. Stone, Boston, Die in¬ 
travenöse Anwendung von Strophantin bei anderen Indikationen als Herzkrank¬ 
heiten, The Boston Medical and Surgical Journal 1909 Nr. 8. R. von den Velden, 
Intravenöse Digitalistherapie mit Strophantin, Münchener med. Wochenschr. 44, 
1906 u. a. m. 
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ie Kaiumerfrequenz unter 100, oft nnter 80 Schläge in der Mimte 
b. Überraschend schnell verschwinden die Zeichen allgemeiner 
tannng. Eine gute Diurese setzt ein unter Zurfickgehen der 
lbuminurie usw. und der allgemeine Zustand des Kranken hebt 
ch unerwartet schnell. Aber die gleiche kleine Gabe des Mittels 
uw, wenn sie weitergereicht wird, mehr erzielen als den ge¬ 
löschten Erfolg. Schnell sinkt der Puls auf eine Frequenz unter 
i, ja unter 40 Schläge in der Minute. 


Kurve 21. Derscta* 
Abfall der Kammerfreff 
unter 60 Schläge nach te¬ 
ueren DigiuM« » 
0,8 rag Gitalin). 

Bemerk.: 

ahn Erreg., Tachjs/stf 
«bn. Kammererreg.. t» 

Ä'Ä* 

d. Vorhöfe. 


-T dpr Digitalis- uuä 

Ehe wir vergleichend perpetua eingefaen, möchten 

Kommt em Herzkran 40 Schlägen in . der .. gert- 

mäßigen Herzpulse von * * mg> daß em echter 

e Beobachtung, «^ nnn im Sphygmogr^. 
V °f! gt ;.We r ile oder im Elektrokardiogramm^^^ ^ 

“^STÄiw Berzin 8U k f “w S 

m e<l. Wocbenschr. 41 , • jg01 A. K. Stone, ert fcjäi*- 

, Deutsche med. Wochenechr. 12 ^ todltatt«* f H y , liel . 

.e Anwendung von S ^L ica l Journal 1909 Nr. 8 . B ^°J henK hr. «• 

a. id. 
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anstelle der P- Zacken, so wird man, zumal wenn die Kammer¬ 
erregungen rhythmisch erfolgen, die Diagnose auf „Herzblock bei 
flimmernden Vorhöfen“ stellen. 

Schon am Anfang dieser Mitteilung (vgl. Tab. II) wurde erklärt, 
wie bei der Arhythmia perpetua Kammerbradykardie nicht bei 
fehlender, sondern bei beschleunigter Vorhofstätigkeit 
zustande kommt, und in manchen Fällen das klinische Bild des 
Herzblocks ergeben kann, und daß diese langsame Form des 
Kammerpulses zur Arhythmia perpetua gehört. Wir nahmen diese 
Form zum Ausgangspunkt für die Betrachtung aller Erscheinungs¬ 
möglichkeiten der Arhythmia perpetua. 



Kurve 22 a. Fast rhythmische Kammerbradykardie bei Arhythmia perpetua 
mit flimmernden Vorhöfen bei einem Kranken, der sich ohne Behandlung 
schnell erholt. Bei Digitalisdarreichnng tritt sehr bald wieder ein „Digitalis- 
Herzblock“ ein. 

Bemerk.: 5. XI. Flimmern d. Vorhöfe. 12. XI. Digitaliskur (schwere Herz- 
insufficienz). Vom 5.—12. XI. Bettruhe, Kampfer, Koffein. 19. XL Flimmern d. 
Vorhöfe. 


Kurve 22h. Auch kleine Mengen 
von Tinct. Stropb. führen sofort 
einen starken Abfall der Kammer- 
freqnenz herbei. (Die gleiche 
Kranke wie in Kurve a). 

Bemerk.: 7. XII. starke Ab¬ 
nahme der Kammerfrequenz, 
Flimmern d. Vorhöfe. 15.1. Exi¬ 
tus letalis. 

(Fortsetz. d. Pulskurve 22 a: 
M. L. 5.—81. xn. 12.) 
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Kurve 23. Eine gewöhnliche Arhythmia perpetua mit schnell schlagenden Vor¬ 
höfen wird nach sehr kleinen Digitalisgaben zur fast regelmäßigen Bradykardie 

mit flimmernden Vorhöfen. 

Bemerk.: 8.1. keine abn. Erreg., Tachvsyst. d. Vorhöfe. 14.—171. Flimmern 
d. Vorhöfe. 21. I. keine abn. Erreg., Flimmern d. Vorhöfe. 


Nun finden wir in den beiden Kurven 22 und 23 wieder eine 
Form der Bradykardie, und zwar jetzt bei Flimmern der Vorhöfe. 
Wir sehen hier wieder eine auffallend langsame Kammertätigkeit, 
welche an einen Herzblock erinnert, aber auf dem Boden einer 
Arhythmia perpetua entsteht. 

Diese rhythmische Kammerbradykardie bei flimmernden Vor¬ 
höfen stellt einen meist spät sich entwickelnden Verlaufsabschnitt 
der Arhythmia perpetua dar, während die eingangs geschilderte Form 
der langsamen Schlagfolge sich wohl häufiger in einem früheren 
Stadium zeigt. Wir sahen mehrfach jene soeben zuerst genannte 
Form der rhythmischen oder nur wenig arhythmischen Pulsver¬ 
langsamung in einer Frequenz von 30—40 Schlägen in der Minute 
unter unseren Augen aus einer gewöhnlichen Arhythmia perpetua 
mit Vorhofstachysystolie bei beschleunigter, unregelmäßiger Kammer¬ 
tätigkeit entstehen. Umgekehrt sahen wir wieder Kranke, die mit 
dieser Bradykardie in das Krankenhaus kamen (sie hatten draußen 
sehr viel Digitalis bekommen) und die sich bei Bettruhe, Kampfer- 
undKofl'einbehandlung sowie bei Fernhaltung aller Digitalis¬ 
präparate schneller oder langsamer von ihrem „Digitalis-Herzblock“ 
erholten und nach einigen Tagen wieder das gewöhnliche Bild der 
Arhythmia perpetua zeigten. 
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Bemerk.: 26.1. keine abn. Erreg., Flimmern d. Vorhöfe. 1. II. Vagusdmck 
50 : 381., 50:38 r. 2. II. Flimmern d. Vorhöfe. 8. II. dasselbe, 60:60r., 60:601. 
16. II. keine abn. Erreg., Übergänge von Flimmern zu Tachysyst. 


Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daß auch diese Form 
der langsamen, fast regelmäßigen Kammerschlagfolge, für die auf 
den ersten Blick die Bezeichnung des Pulsus irrregularis perpetuus 
so wenig zu passen scheint, hierher gehört. Wie wir gesehen 
hatten, waren unter der Einwirkung der Digitalis- oder Strophantin¬ 
behandlung die Vorhöfe von der „Tachysystolie“ in „Flimmern“ 
übergegangen, und gleichzeitig war die gewünschte — oder auch 
unerwünschte — Abnahme der Kammerfrequenz eingetreten. Der 
Vagusdruck hatte für kurze Zeit in manchen Fällen das Gleiche 
erzielt wie die Behandlung mit Digitalis. Dabei durften wir uns 
die Vorstellung bilden, daß die wirksame Beeinflussung vor allem 
darin bestände, unter der Giftwirkung kräftige Vorhofserregungen 
in schwächere zu verwandeln und diese dann — sei es durch die 
direkte HemmungsWirkung der gegebenen Mittel oder indirekte Ein¬ 
flüsse auf dem Nervenwege (Vagus-Accelerans) — von ihrem Über¬ 
tritt zu den Kammern leichter fernzuhalten. 

Mit dieser Auffassung würde sich eine Kammerbradykardie 
bei flimmernden Vorhöfen leicht erklären lassen: Die Digitalis¬ 
wirkung wurde zu weit geführt. Es treten deshalb gar keine der 
schwachen Vorhofserregungen mehr zur Kammer über, und für die 
Kammer liegen die Verhältnisse dann vorübergebend wie beim 
echten Herzblock, indem sie jetzt ihre Erregungen selbst bildet. 
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Erholt sich das Herz von der Digitaliswirkung, so kommt allmählich 
wieder das alte Bild der Arhythmia perpetua zum Vorschein. 

Jetzt könnte man vielleicht verstehen, warum ein solch brady- 
kardischer Kammerpuls bei Arhythmia perpetua mehr oder weniger 
arhythmisch sein kann; der „Block“ kann ja, da er noch kein 
dauernder Zustand geworden ist, durch alle möglichen Einflüsse 
abgeschwächt werden. Das ist beim totalen — oder man sagt 
wohl besser dauernden echten Herzblock nicht mehr möglich. 

Nun gibt es aber Kranke, bei denen bei flimmernden Vorhöfen 
echte dauernde rhythmische Bradykardie besteht, die der Rück¬ 
bildung nicht mehr fähig ist. Derartige Kranke mit rhyth¬ 
mischer Kammerbradykardie bei flimmernden Vorhöfen bieten klinisch 
nach unseren Erfahrungen stets zahlreiche Erscheinungen von Ver¬ 
änderungen des Herzens dar. Wir verstehen, daß solche Kranke 
bei dem gleichzeitigen Bestehen einer Arhythmia perpetua in Ge¬ 
fahr sind, einmal eine dauernde und nun ganz rhythmische Brady¬ 
kardie zu bekommen; denn es kann sich bei ihnen, wie beim echten 
Herzblock, als Teilerscheinung einer Myokarditis auch eine bleibende 
Schädigung der Überleitung entwickeln. Eine derartige Brady¬ 
kardie wäre der Rückbildung nicht mehr fähig. Für die Kammern 
wären dann die Bedingungen wie beim echten Herzblock gegeben. 
Die tertiären Kammerzentren bilden die Erregungen in völliger 
Unabhängigkeit von den Vorhöfen. Also wie beim echten Herz¬ 
block, der seinerseits stets mit erhaltener Vorhofstätigkeit einher¬ 
geht, schlagen jetzt bei flimmernder Vorhofstätigkeit die Kammern 
auch automatisch regelmäßig in langsamer Schlagfolge. Das Elektro¬ 
kardiogramm zeigt uns aber noch an, daß einmal eine gewöhnliche 
Arhythmia perpetua vorausgegangen ist, ehe sich diese Pulsver¬ 
langsamung herausbildete. 




fl'rn 

tm 


Kurve 25. Elektrokardiogramm Ableitung II. Rhythmische Kammerbrady- 
kardie bei flimmernden Vorhöfen. 

Wenn eine noch der Rückbildung fähige, etwas unregel¬ 
mäßige Brady kardie bei Vorhofsflimmern durch zu starke 
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1t sich das Herz von der Digitaliswirkung, so kommt allmählich 
er das alte Bild der Arhythmia perpetua zum Vorschein. 
Jetzt könnte man vielleicht verstehen, warum ein solch bradv- 
ischer Kamraerpuls bei Arhythmia perpetua mehr oder weniger 
thmisch sein kann; der „Block“ kann ja, da er noch kein 
duder Zustand geworden ist, durch alle möglichen Einfluss 
■schwächt werden. Das ist beim totalen - oder man saF 
1 besser dauernden echten Herzblock nicht mehr möglich. 
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Hemmungswirkung der Digitalis zustande kam, .so würden na 
unserer Auffassung die auftretenden Kammererregungen immeil 
mehr oder weniger gut ubergeleitete Vorhofserregungen sein [ ' 

Verstärken wir in einem solchen Falle die Hemmungswrrkung durch 
weitere Digitalisgaben, so müßte die Kammerfrequenz , 

nehmen, vorausgesetzt, daß nicht tertiäre Kammeizen r 
werden, die ihrerseits Reize bilden. 
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Kurve 28. Die Abnahme 
der Kammer! requenz bei 
Kammerhrad y kardie mit 
flimmernden Vorhöfeu und 
Arhvtbiuia perpetua mit 
Auftreteu abnormer Er¬ 
regungen tertiärer Zentren 
bei Weiterbehandlung mit 
Digitalis füitalin). 


Bemerk.: 17.—SO VT. Flimmernd. Vorhöfe. 22. VI. Es treten vereinzelte abn. 
Erreg, auf. Vom 24. VI. nehmen die ahn. Erreg, spontan und bei Vagus¬ 
druck erheblich zu. Steigen der Pulszahl. 


Allerdings könnte auch diese vorübergehende Bradykardie bei 
weiterer Verabreichung von Digitalis zu einer dauernden werden, 
indem vielleicht bei dem starken Abfall der Kammerfrequenz, wie 
bei einem echten Herzblock, die Kammerautomatie erwacht und 
sich nun nicht mehr zurückbildet. 

Ist die Annahme, daß die dauernd ganz regelmäßige Brady¬ 
kardie bei Vorhofsflimmern in bezug auf die Kammer- 
erregungen den Verhältnissen beim echten Herzblock entspricht, 
richtig, so muß weitere Digitalisdarreichung wirkungslos sein 
und die Frequenz der Kammern nicht mehr herabsetzen können, 
vielmehr den Erfolg haben, daß tertiäre Zentren außerdem noch 
reizbildungsfähig werden. 
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Kurve 29. Rhythmische 
Kammerbradykanlie bei Vor- 
holstlimmeru. Eine Abnahme 
der Kammerfrequenz durch 
Digitalis tritt nicht auf. 

Bemerk.: Flimmern <1. 
Vorhöfe, Vagusdruck 42 : 421., 
42:42 r. 22. 1. spontan und 
bei Vagsdruck ahn. Erreg. 
42:841., 42:84 r. 26.1. Flim¬ 
mern der Vorhöfe 42 : 84 1., 
42:84 r. 
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Kurve 28. Die Abnahme 
der KammerfreqneM bei 
Kaminerbradykardie mit 
flimmernden Vorhöfen nnd 
Arhythmia perpetua ml 
Auftreten abnormer Er¬ 
regungen tertiärer Zentren 
bei Weiterbehandlung ml 

Digitalis (Gitalin). 
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Kurve 30. Elektrokardiogramm Ableitung II des Kranken der Pulskurve 29 am 
Ende der Digitalisbehandlnng. Verdoppelung der Kammerschlagfolge durch 
Auftreten abnormer Erregungen in Form eines Pulsus bigeminus. 

In dem einen Falle führt eine weitere Digitalisbehandlung zu 
immer stärkerer Abnahme der Kammerfrequenz. Dabei ist der 
Vagusdruck sehr stark positiv. Bei Fortlassen der Digitalis erholt 
sich allmählich das Herz von der langsamen Schlagfolge, und wir 
können wieder das gewöhnliche Bild der Arhythmia perpetua be¬ 
obachten. 

_ Tabelle VI _ 

4 verschiedene Formen von „Herzblock“ und Herzblock ähnlichen 
Zuständen. 

| 5 

I. Form von 1 Vorhöfe rhythmisch-tachysystolisch z. B. 200 in d. M. 

Bradykardie i Kammerfrequenz 30—40 p. M. 

| Kammerschlagfolge nicht ganz rhythmisch, 
j Anfälle von paroxysmaler Kammertachykardie. £ 

___'_______ _ ___ _ _I -+-> 

I 03 

II. Form von . Vorhöfe flimmern. 

Bradykardie ' Kammerfrequenz 30—40 p. M. 5 

| Kammerschlagfolge nicht ganz rhythmisch. Ä 

Dieser Zustand meist nach Digitalisgebrauch. 

, Bleibt Digitalis fort: Auftreten der gewöhnlichen g 
Arhythmia perpetua. ^ 

III. Form vou Vorhöfe flimmern. *2 

Bradykardie Kammerfrequenz 30—40 p. M. *4 

Kammerschlagfolge ganz regelmäßig. Auch bei Fort- 
| lassen der Digitalis keine Änderung dieser Brady- 
I kardie mehr. 

IV. Form von Vorhöfe schlagen rhythmisch, meist 2, 3 oder 4 mal so ^ 

Bradykardie oft als die Kammern. Kammererregungen unab- £ 

hängig von den Vorhofserregnngen: rhythmisch. ~ 

Nie Kämmertachykardie. ^ £ 

Digitalis auf die Kammerfrequenz ohne Wirkung. « — 

Höchstens Erregung tertiärer Zentren: Auftreten 
abnormer Kammererregungen. 

In dem anderen Falle rufen fortgesetzte Digitalisgaben keine. 
Veränderungen der rhythmischen Kammerschlagfolge von 40 Schlägen 
in der Minute hervor. Nach einiger Zeit entsteht durch das Auf¬ 
treten abnormer Erregungen eine Bigeminie der Kammern, so daß 

3* 
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nun die KanmierschlagfoJge auf 80 Schläge in der Minute ansteigt. 
Der Vagusdruck hat auf die Frequenz der Kamnierschläge gar 
keinen Einfluß. 

Stellt man die 4 verschiedenen Formen von klinischem 
Herzblock einander gegenüber, so ergibt sich hierbei die 
scharfe Trennung von echtem Herzblock und dem schein¬ 
baren Herzblock bei Arhythmia perpetua. Deshalb würde 
man den „Herzblock“ bei Arhythmia perpetua besser als Brady¬ 
kardie bei Arhythmia perpetua bezeichnen (s. Tab. VI). 

Es wurde schon mehrfach erwähnt, daß auf der Höhe der 
Wirkung der gegebenen Mittel — und zwar bei Digitalis und 
Strophantin in gleicher Weise — außer der Veränderung der 
Kammerfrequenz eine deutliche Abnahme der Potentiale in den 
Vorhöfen aufgetreten war. Besonders anschaulich zeigt dies die 
folgende Übersichtstabelle: 

Tabelle VIIa*>. 

Das Verhalten der Vorhofs- und Kammererregungen 
vor und nach der Behandlung. 


El ek t ruk u rd io gram m 
vor der Behandlung 



1. der 
Yorhdfe 


2. der 
Kammer i 


Kam¬ 

mer^ 

freq. 


Elektrokardiogramm 
nac h der Behandlung 


1. der 
Yorliüfe 


2. der 
Kammer 


Kam¬ 

mer- 

freq. 


Bemerkungen 

Auftreten ab¬ 
normer Kammer 
erregungen 


1354 Tacby 

systolie 

normal 

115 

Flimmern 

normal 

52 

zahlreiche ab¬ 




| 




norme Erreg. 

1357 


r> 

12S i 

n 

„ 

50 

0 

690 


r 1 

102 ; 

n 

y 

58 

vereinzelte ab¬ 




i 




norme Erreg. 

923 

n 

„ I 

100 

y 

y 

48 

zahlreiche ab¬ 



! 




norme Erreg. 

1304 

y 

n , 

144 

r> 

y 

60 

vereinzelte ab¬ 



1 





norme Erreg. 

641 

n 


174 

1 n 


45 

zahlreiche ab¬ 



! 


1 

1 

\ 


norme Erreg. 

422 

n 

j 

150 

1 

11 ! 

42 

0 

791 

11 

1 

132 ! 

' , 

n 

88 

0 

1166 

n 

” 1 

120 

r 

* 

50 

0 

1236 

n 

ii 

160 

ii 

r j 

60 

ö 

1167 

11 

ii 

140 

1 1 

i » 

ii 

50 

t vereinzelte ab- 





! 1 

1 


, norme Erreg. 

672 

r> 

r> 

l 124 

1 „ ! 

n 

48 

0 

*) In 

Tabelle 

VII a, VII b und 

VIII sind 

nur einige 

Zahlenbeispiele äuge 


führt, da zahlreiche weitere Beobachtungen prinzipiell das gleiche zeigen. 
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nun die Kammerschlagfolge auf 80 Schläge in der Minute ansteigt. 
Der Vagusdruck hat auf die Frequenz der Kammerschläge gar 
meinen Einfluß. 

Stellt man die 4 verschiedenen Formen von klinische® 
ferzblock einander gegenüber, so ergibt sich hierbei die 
charfe Trennung von echtem Herzblock und dem sc» 
aren Herzblock bei Arhythmia perpetua. Deshalb«fe 
, an den „Herzblock“ bei Arhythmia perpetna besser als Bradj- 
u die bei Arhythmia perpetua bezeichnen (s. Tab. u, 

.ijjHide Übersichtstabelle: 

Tabelle VIIa*J- 


~~ ’ i Elektrokardiogramm Bemerkung 

EIektrak.rfiop.mi» ; h der Behandlung , * 
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Vor» A » WI “ IV * i ireq. ; 1 — ^ 
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Die erwünschte Kammerfrequenzahnahme kommt vielleicht da¬ 
durch zustande, daß man die kräftigeren Vorhofserregungen ab¬ 
schwächt und diese dann leichter vom Ventrikel abhält. Besonders 
auffällig ist die Tatsache, daß das, was wir für längere Zeit bei 
der Digitalisdarreichung erzielen, auch durch den momentanen 
Vagusdruck iu manchen Fällen — allerdings vorübergehend — er¬ 
reicht wird. 


Tabelle Vilb. 

Das Verhalten der Vorhof- und Karamererregungen 
vor und nach Vagnsdruck. 


lI 

12- 

Elektrokardiogramm 
vor Vagusdruck 

Elektrokardiogramm 
nach Vagnsdruck 

Traten ab¬ 
norme 

04 _ 

u— aß 1 
z OP 
aS ~ ; 
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Kam- j 1 l Kam¬ 
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freq. i freq. 

Kammer- 

erregnngen 

auf? 
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108 | Flimmern j normal ■ 

62 
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norme Erreg. 

1344 

w 
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ZU 1 
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88 
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n 

iw ' „ : „ , 

60 

0 
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„ 
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24 

0 

1278 

* 


M 

iw „ ! „ ! 

1 
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zahlreiche abn. 
Kämmerer reg. 

1162 



n 

110 Flimmern „ 

22 

0 

1166 

n 


* 

114 „ 1 „ j 

38 

0 
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n 

96 , i » I 

24 

0 
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n 


n 

102 ' » 

68 

0 

1402 



n 

120 „ 1 „ 

60 

0 

870 



n 

\ 

138 Übergänge, „ 

zu 

Flimmern 

84 

zahlreiche ab¬ 
norme Erreg. 

1167 

r 


1 M S 

124 Flimmern „ 

72 

0 


Vergleicht man die beiden Cbersichtstabellen VII a und b, so 
ist es ganz augenfällig, welche Ähnlichkeit zwischen dem Ausfall 
des Vagusdruckversuches und einer guten Digitaliswirkung in 
diesen Fällen besteht. Selbstverständlich läßt sich diese Überein¬ 
stimmung der Vaguswirkung und der medikamentösen Erfolge nur 
für einen gewissen Teil der Kranken mit Arhythmia perpetua 
feststellen, weil es sich dabei nm Veränderungen handelt, deren 
nähere Ursachen wir noch nicht genügend kennen. 
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II. Die Wirkungen des Strophantins bei den gleichen 
Herzstörungen und vergleichende Ergebnisse. 

Nachdem wir gezeigt haben, in wie verschiedenartiger Weise 
die durch einen Pulsus irregularis perpetuus komplizierte Herz- 
insufficienz auf die eingeleitete Behandlung reagiert, können wir unter¬ 
suchen, ob wesentliche Unterschiede in der Wahl der angewandten 
Mittel bestehen, und ob die Form der Darreichung gleichgültig ist. 
Wenn es richtig ist, daß wir für die Verbesserung des Kreislaufes 
in diesen Fällen vor allem den Hemmungsapparat in Erregung ver¬ 
setzen, so muß diejenige Form der Arzneidarreichung am meisten 
geeignet sein, die dies langsam und lang anhaltend erreicht. 

Nun sahen wir, daß bei der Arhj’thmia perpetua die Behand¬ 
lung entweder sehr schwer zu diesem Ziele führt oder daß sie das 
zu schnell tut. Ob das eine oder andere eintritt, hängt offenbar 
von dem Stadium ab. in dem die Arhythmia perpetua sich befindet. 
Man kann aber im Einzelfalle nicht mit irgendwelcher Sicherheit 
Voraussagen, wie das betreffende Herz reagieren wird. Das er¬ 
fährt man am leichtesten durch eine vorsichtige innerliche Dar¬ 
reichung der Digitalis, bei der das Mittel langsam in den Kreislauf 
gelangt, und bei der wir wahrscheinlich eine bestimmte Konzentration 
im Blute (oderim Herzen) langsam erreichend einigermaßen konstant 
erhalten können. Wir werden dann in die Lage versetzt, bei uner¬ 
wünschter Kammerfrequenzabnahme aufzuhören, den Gehalt des Blutes 
an Digitalis herabzusetzen, und so den Digitalisbloek zu vermeiden. 

Anders liegen dagegen die Verhältnisse bei der intravenösen 
Darreichung. Wir bringen, ohne vorher beurteilen zu können, wie 
das Herz sich verhalten wird, plötzlich eine bestimmte Menge des 
Mittels direkt an die reagierenden Apparate. Wir erreichen unter 
Umständen eine sehr schnelle, gute Wirkung, aber wir nehmen 
andererseits die Gefahr in Kauf, das Herz zu schnell und zu stark 
zu beeinflussen. Wir betonen nochmals: das gilt alles nur für 
Herzschwäche mit Arhytlnnia perpetua. 

Als Grundlage für die folgenden Erörterungen wählen wir 
unsere Erfahrungen an Kranken mit Arhythmia perpetua. von 
denen wir wissen, daß sie auf die dai gereichten Mittel auch 
reagieren. Der langsamen, nachhaltigeren Wirkung bei innerlicher 
Darreichung der Mittel, gleichgültig, ob Digitalis- oder fStrophantus- 
präparate gegeben werden, steht eine viel schnellere, aber auch 
flüchtigere Wirkung der intravenösen Injektion gegenüber. Die 
Flüchtigkeit der intravenösen Einverleibung tritt natürlich be- 
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II. Die Wirkungen des Strophantins bei den gleichen 
Herzstörungen und vergleichende Ergebnisse. 
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sonders stark hervor, wenn wir das Strophantin, wie dies üblich 
ist, in Abständen von 48 Stunden injizieren, und zwar bei einem 
Kranken, bei dem eine fortgesetzte innerliche Darreichung den 
gewünschten Kammerfrequenzabfall sonst herbeigeführt hat und 
die tachykardischen Anfälle zum Verschwinden brachte. Bei einem 
solchen Kranken sehen wir bei der intravenösen Behandlung, daß 
die Wirkung der ersten Injektion abgeklungen ist, ehe eine neue 
Injektion erlaubt erscheint. 

Die verschiedenartige Wirkungsweise der int ra- 
venösen Strophantininjektion (Kurve 31—37). 

Pulskurven von schwer dekompensierten Herzkranken mit An¬ 
gaben über die Menge der intravenösen Strophantininjektionen, 
welche genügt, eine erwünschte — in einigen Fällen aber uner¬ 
wünschte — Kammerfrequenzabnahme herbeizuführen. 



Kurve 31. Eine Digitalis- und Strophantinkur bei der gleichen Kraukeu: Der 
I. Abschnitt der Kurve zeigt eine langsame Abnahme der Kammerfrequenz 
während des Digitalisgebrauches, der II. Abschuitt die plötzliche Abnahme der 
Kammerfrequenz nach wiederholten Strophantiuiujektionen. 

Bemerk.: 7. X. Tachysyst. d. Vorhöfe. 12. X. Tachysyst. d. Vorhöfe, vereinz. 
ahn. Kammererreg. 19. X. Zunahme d. abu. Erreg., Übergänge von Tachysyst. 
zu Flimmern. 



Kurve 32. Die Einwirkung häutiger Strophantininjektionen bei einer Kranken, 
welche in ihrer Pulskurve das Springen der Frequenz zeigt, ohne beson¬ 
dere Empfindlichkeit für Strophantin. Die Kaminerfrequenz sinkt einmal etwas 
unter 00 Schläge ab. 

Bemerk.: 17. IV.—11. V. Tachysyst. d. Vorhöfe, keine ahn. Kammererreg. 
31. V. Vorübergehend Flimmern d. Vorhöfe, keine abu. Erreg. 18. VI. Tachysyst. 
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Kurve 33. Das starke Springen der Kammerfreqaenz bei intra¬ 
venöser Strophantinbehandlung. Plötzlicher Abfall der Kainnierschlagfolge. Die 
Strophantiuwirkung klingt nach 2 Tagen wieder ab. 

Bemerk.: 17. VI. Tacbysyst. d. Vorhöfe, vor Stroph. keine abn. Erreg., nach 
Stroph. vereinz. abn. Erreg. 23. VI. sofort nach d. Inj. Flimmern, nach Stroph. 
zahlreiche abn. Erreg. 27. VI. keine abn. Erreg. 30. VI. Übergänge von Tachy- 
syst. zu Flimmern. 3. VII. zahlreiche abn. Erreg. 



Kurve 34. Jede neue Injektion bewirkt einen stärkeren Abfall der Kammer- 
frequenz. Die dritte Injektion ist in ihrer Wirkung sehr flüchtiger Natur. Eine 
erneute Injektion beseitigt eine Kammertachykardie vorübergehend. 


Bemerk.: 18. V. Tacbysyst. d. Vorhöfe, Vagusdruck ohne starke Einwir 
kung. 29. V. keine abn. Kammererreg. 
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Kurve 35. Jäher Abfall der Kammerfrequenz auf 50 Schläge 
in der Minute. 


Bemerk.: 19. V. Vagusdruck 120:961., 120 :94 r. 20. V. Tachysyat. 22. V. 
keine ahn. Kammererreg. 25. V. nach Stroph. sofort 51: 381., 51 :134 r. 1—2. VI. 
vorübergehend Flimmern d. Vorhöfe. 3. VI. keine abn. Kammererreg. 7. VT. vor 
Stroph. 82:76 1., 82: 74 r. f nach Stroph. 60 : 541., 60:48r. 14. VI. nach Stroph. 

52 : 381., 52:34 r. 19. VI. Tacbysyst. d. Vorhöfe. 



Kurve 36a. Eine Kranke mit starker Vagusdruckwirkung und erwünschter 
Kammerfrequenzabnahme bei Digitalisgebrauch ((iitalin). 

Bemerk.: 2. II. keine ahn. Kammererreg., Tachysyat. d. Verhüte. 1. II. keine, 
vom 6. II. ab starke Eiwirkung d. Vagusdruekes auf die Kamnierfrtqnenz 84 : 48!., 
84:48 r. 9. II. wie am 2. II. 13. II. bei Vagusdruck Flimmern, sonst Tachysyst. 
d. Vorhöfe, 60: 88 1, t'0:34 r. 17. H. keine abn. Kammerereg., 64 : 52 1 64 ; 40 r. 
1. IV. arnb. 114: 66 r, 114 :90 1. 
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Kurve 36b. Die gleiche 
Kranke bei intravenöser 
Strophantiubebandluug. 
Nach der zweiten Injek¬ 
tion sinkt die Puls- 
fr e tj u e n z auf 40 
Schläge in der Minute. 
Die Flüchtigkeit’der 
Wirkung. . 


Bemerk.: 10. VI. keine abn. Kammererreg. 11. VI. Tachysyst. d. Vor¬ 
höfe. 14. VI. sofort nach der Inj.: Flimmern d. Vorhüfe, nach der ersten Stro- 
phantininjekt. trete nabnornie Kammererreg. auf. 19. VI. sofort nach der Injek.: 
Flimmern d. Vorhöfe. 20 VI. vor Strophantin vereinzelte, nach Strophantin zahl¬ 
reiche abn. Erreg. 22. VI. Tachvsystolie. 24. VI. sofort nach der Injekt. Flim¬ 
mern d. Vorhöfe! starke Zuuahme der abn. Kammererreg. sofort nach der Injekt. 


Will man durch Strophantininjektion wirklich eine dauernde 
Herabsetzung der Kammerfrequenz bei einem solchen Kranken er¬ 
zielen, so muß man tägliche Injektionen sehr kleiner Mengen 
{0,1 bis 0,4 mg) vornehmen 1 ). 

Dann gelingt es, wie die Kurven Nr. 37 u. 38 zeigen, die Frequenz 
in erwünschter Weise herabzusetzen. Wir sehen aber auf der anderen 
Seite, daß tägliche Injektionen, etwa eines halben Milligramms, 
manchmal schon eine Gefahr für den Kranken bedeuten. 



Kurve 37. Tägliche Strophantininjektioneu sehr kleiner Mengen bewirken 
eine e r w duschte Kammerfre <j uenznbna h m e. 

T) cf. autea A. Fraenkel, u. a. m. 
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Kurve 38. Pulskurve einer Kranken, an der gezeigt werden kann, daß kleine 
Mengen Strophantin intravenös täglich die gleichen Dauerwirkungen erzielen wie 
fortgesetzte innerliche Darreichung eines Digitalispräparates. Die Pulskurve 
zeigt die etwas stärkere Einwirkung der Strophantinbehandlung. 

Bemerk.: 6. IX. ausgeprägte Tachysystolie der Vorhöfe, Kammererregnngs- 
ablauf normal, während der ganzen Dauer der Beobachtung keine abn. Kammererreg. 

Wenden wir nun gar die Strophantininjektion bei Kranken 
an, die ganz besonders empfindlich anf diese Präparate reagieren, 
so wirken die gebräuchlichen Gaben des Strophantinpräparates 
viel stärker, als es für den Kranken wünschenswert ist. Will man 
in einem besonderen Falle doch eine schnellere Wirkung erzielen, 
so wählt' man nach unseren Erfahrungen wohl zweckmäßiger die 
intravenöse Digitalisbehandlung. 

Wir benutzten bei der innerlichen Darreichung von Digitalis in den 
letzten Jahren vorübergehend Gitalin (Krafft) und zuletzt das von 
Kno 11 iu Ludwigshafen hergestellte Digipurat Göttlich’s in flüssiger 
Form mit bestem Erfolge. Intestinale Nebenerscheinungen sahen wir bei 
diesem Präparate nicht. Zur innerlichen Darreichung verwandten wir die 
Tinctura Strophanti des Handels oder die von Ziegenbein in Marburg 
austitrierte reinere Strophantustinktur. Wir empfehlen für den inner¬ 
lichen Gebrauch jetzt in Übereinstimmung mit den meisten Ärzten mehr 
die Digitalis- als die Strophantintinktur, unter anderem auch, weil die 
letztere doch leicht unangenehme Magendarmerscheiuongen hervorruft. 
Bei der intravenösen Behandlung kam das Strophantin von Fraenkel 
und Böhringer neben dem Digipurat in Ampullen von Knoll 
in Ludwigsbafen zur Verwendung. 

Digitalis führt von der Vene aus natürlich viel schneller zur 
Wirkung, als wenn man es innerlich nehmen läßt. Aber diese 
Wirknng ist andererseits doch gewissermaßen milder als die des 
Strophantins: sie tritt langsamer, nicht so scharf ein, erreicht lang¬ 
samer den Höhepunkt, hält diesen aber auch langer fest. Man 
kann sie täglich zweimal wiederholen, in Mengen von 0.5 ccm. 
ohne damit auch bei digitalisempfindlichen Kranken einen zu schnellen 
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Abfall der Frequenz zu erzielen. Diese mildere Wirkung liegt 
einmal an der viel geringeren Menge der wirksamen, injizierten 
Substanz, ferner aber auch an einer Eigenart dieses Mittels, 
eine innigere Verbindung mit der lebendigen Substanz einzugehen 
als Strophantin und somit eine länger anhaltende Wirkung hervor* 
zurufen. 

In den bisher gezeigten Pulskurven trat die flüchtigere Wir¬ 
kung der Strophantininjektion gegenüber der länger anhaltenden 
Digitalisbehandlung zutage. Wie wir aus experimentellen Unter¬ 
suchungen in Durchströmungsversuchen am überlebenden Organ 
wissen, gelingt es viel leichter, die gefäßverengernde Wirkung des 
Strophantins als die des Digitoxins wieder rückgängig zu machen ’)-’)• 
Es ist auch nach sonstigen pharmakologischen Erfahrungen sehr 
wahrscheinlich, daß die Verbindung der Digitalispräparate mit der 
Zelle eine viel innigere als die des Strophantins ist. So erklärt 
man ja in der Regel die länger anhaltende Wirkung des Mittels, 
auch nachdem die Darreichung abgebrochen ist. Wir beobachteten 
etwas sehr Ähnliches bei unseren Kranken. Der Erfolg der 
Strophantininjektion hingegen tritt sehr schnell ein, klingt aber 
auch schnell wieder ab. 

Über die pharmakologischen Gesichtspunkte, die sich bei der 
Durcharbeitung eines größeren klinischen Krankenmaterials ergeben, 
wird in einer weiteren Abhandlung kurz berichtet werden. Wir 
können uns hier also darauf beschränken, diese eine Erscheinung 
hervorzuheben H ). 

Eine weitere Beobachtung veranlaßt uns, mit der intravenösen 
Injektion des Strophantins in diesen Fällen zurückhaltend zu sein: 
Verfolgt man die Veränderungen der Kammerschlagfolge nicht etwa 
in stündlichen Kontrollen, sondern nimmt man sehr kurz nach der 
Injektion die elektrographische Kurve auf, so zeigt sich in manchen 
Fällen unmittelbar nach der Injektion ein mehr als erwünschtes 
Absinken der Kammerfrequenz. Eine halbe Stunde nach der In¬ 
jektion kann die flüchtige Bradykardie" wieder verschwunden 
und einer Pulszahl von GO—70 Schlägen in der Minute ge¬ 
wichen sein. Die starke Frequenzverminderung kann dann natiir- 

\) Kasztan, Arch. f. exp. 1‘athol. n. Pharm. BJ. 63, 1010 p. 400. 

2) Fahr e n kam p, Arcli. f. exp. Patliol. u. Pharm. Bd. 6f>, 1911 p. 865. 

3) Es wird an anderer Stelle eingejrnngen werden aut' die verschiedenen 
rntersaehnnfifsergehnisse älterer und besonders neuerer Arbeiten, ich erwähne 
vor allem: Gerhardt, Deutsches Arch. f. k 1 in. Med. 191(5 aut. cit. — Koth- 
berger u. Winterberg, Ptiiig. Arch. Ed. 100, 1914 p. 42 u. a. in. 
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lieh leicht übersehen werden. Dieser vorübergehend eintretende 
Frequenzabfall ist aber sicher nicht gleichgültig*. 

Neun Beispiele einer flüchtigen Kammer fr equenz- 
abnahme nach intravenöser Strophantiiiinjektion, 
die nach einer Stunde wieder abgeklungen ist. 



i. 2. 3. 

Kurve 39. 


Bemerk.: 1. Tachysystolie der Vorhüfe, Kammererregungsablanf normal, 
keine ahn. Erregungen (Fall Nr. 14(>0). 2. Yorriibergeheud tritt Flimmern der Vor¬ 
höfe auf, Kammererregnngsahlauf normal (Fall Nr. 1400). 3. Sofort nach der In¬ 
jektion Flimmern, um 5 h Tachysystolie, keine ahn. Erregungen, 



4 . 5 . 6 . 


Kurve 40. 

Bemerk.: 1. Tachysystolie der Vorhöfe, sofort nach der Injekt. Flimmern, keine 
abn. Erregungen (Fall* Nr. 14(50). 2. Tachysystolie der Vorhöfe, keine ahn. Er¬ 
regungen, sofort nach der Injekt. Flimmern (Nr. 9ö4). 6. Tarhysystolie der Vorhüfe, 
Kammererregungsahlauf normal, keine ahn. Erregungen (Fall Nr. 1214). 
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Kurve 41. 

Bemerk.: 7. Tachysystolie der Vorhöfe, Kammererregungsablanf normal, 
keine abn. Erreg. (Fall Nr. 1214). 8. Tachysystolie der Vorhöfe, sofort nach der In¬ 
jektion, Übergänge zu Flimmern, keine abn. Erregungen (Fall Nr. 1214). 9. Tachy- 
systolie der Vorhöfe, sofort nach der Injektion Flimmern der Vorhöfe, Kammer- 
err|£ungsablauf normal (Fall Nr. 1025), 

An der elektrographischen Kurve ist die Beobachtung be¬ 
merkenswert, daß entsprechend der Digitaliswirkung direkt nach 
der Strophantininjektion Flimmern an die Stelle der Tachysystolie 
der Vorhöfe tritt und gleichzeitig mit diesem Flimmern die Ab¬ 
nahme der Kammerfrequenz einhergeht. Steigt die Kammerfrequenz 
wieder an, so kehrt auch im Elektrokardiogramm die Tachysystolie 
wieder, und ein direkt nach der Injektion positiver Vagusdruck¬ 
versuch verschwindet nach kurzer Zeit (s. Tab. VIII). 

Wir erzielen also mit der intravenösen Anwendung des Stro¬ 
phantins etwas sehr Ähnliches an Vorhöfen und Kammern und im 
gesamten klinischen Erfolg wie in kürzester Form durch 
den Vagnsdruck, und in erw ünschter länger anhalten¬ 
der Weise durch die innerliche Darreichung der 
Mittel. Nur erreichen wir den gewünschten Erfolg wesentlich 
schneller als bei der innerlichen Darreichung, und darin liegt für 
einzelne Fälle wohl ein Vorteil, häutiger aber eine gewisse Ge¬ 
fahr. Denu es ist nicht möglich, vor der Injektion mit genügen¬ 
der Sicherheit zu beurteilen, ob im jeweils vorliegenden Falle 
eine besondere Empfindlichkeit für das Mittel vorhanden ist. Nach 
den bisher angeführten Tatsachen erklärt sich aus unserer Auf¬ 
fassung der Arhythmia perpetua, wie eine solche unerwünschte 
Reaktion eintreten kann, w r enn wir die hemmenden Apparate zu 
brüsk in Erregung setzen und dadurch das Herz in die Gefahr 
des Herzblocks bringen. 
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Tabelle VIII. 

Das Verhalten der Vorhofs- und Kammererregungen vor und nach 
der Strophantininjektion. 

Vor Strophantin j Nach Strophantin j Nach 24/48 Stunden 


; 

Vorhöfe 

, Kammern ! Vorhöfe 

i i 

Kämmen 

l 

! Vorhöfe 

1 

1 Kammern 

; 

13631 

Tachy- 

systolie 

normal 

1 ' 

jl30; Flimmern 

i 

normal 

i 

60 

! Tachy- 
! systolie 

! normal 

120 

889' 

71 

» 

118 Übergänge 

normal + 
abn. Erreg. 

62 

i 

i 

! 71 

i ; 

100 

1306 

n 

n 

120 Flimmern 1 

normal j 

i 70 

,, 

| 71 

118 

1148 

n 

n 

95 Übergänge j 

normal -f - ! 
abn. Erreg. 

1 62, 

i 

71 

abn. Erreg., 

i 80 

i 

1274 

r> 

77 

töO 

normal + 
abn. Erreg. 

881 

i 

\ ” 

i normal 

150 

1240 

« 

71 

!4° „ | 

normal -f- 
abn. Erreg. 

84 i 


i 

1 n 

\ 

120 

680 

7 , 

n 

175 Flimmern ! 

normal 

140 

Vf 

I 

i n | 

165 

1188 


n 

130 Übergänge 

i ! 

normal -f- 
abn. Erreg. 

72 

« 

abn. Erreg. 1 

118 

1228 

n 

71 

100 Flimmern 

77 

62 

71 

i » 

100 

1167 


71 

104 

77 , 

66 


ii 

! 90 

1209 

» 

71 

' 90 

normal t 

50 

71 

n 

75 

676 

77 

„ 

106 

1 

77 ; 

40 

n 

„ 

65 


Nach allen bisherigen Beobachtungen konnten wir also bei der 
durch Arhythmia perpetua komplizierten Herzinsufficienz 
der intravenösen Behandlung vor der innerlichen Verabreichung des 
gleichen Mittels oder der üblichen Digitalispräparate keineswegs 
den Vorzug geben. Sie führen uns im Gegenteil zu der Anschauung, 
daß es zweckmäßig sein dürfte, bei dieser Form der Herz¬ 
insufficienz — wir meinen ausdrücklich bei der Form der Herz¬ 
insufficienz, die von irgendeiner Art von Arhythmia perpetua be¬ 
gleitet ist — lieber auf die intravenöse Anwendung des Strophan¬ 
tins gänzlich zu verzichten. Denn wir gehen neben der höchstens 
gleichen Wirkung wie bei der innerlichen Verabreichung des 
Mittels nicht zu übersehende Gefahren ein. Sie bestehen darin, daß 
es uns bei der intravenösen Injektion nicht möglich ist, in gleichem 
Umfange wie bei der innerlichen Darreichung die Wirkung abzu¬ 
stufen. Eine Ausnahme könnten die gewiß sehr seltenen Fälle 
machen, für die eine sehr schnelle Wirkung notwendig erscheint. 

Abgesehen davon, daß die Erfolge der intravenösen Injektion 
flüchtiger zu sein pflegen als die gleichen bei innerlicher Dar¬ 
reichung, gibt es Herzkranke dieser Art, die dadurch unerwartet 
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in Gefahr gebracht werden, daß plötzlich eine zu starke Verlang¬ 
samung der Kammersehlagfolge eintritt. So lassen sich vielleicht 
manche der in der Literatur bekannt gewordenen plötzlichen Todes¬ 
fälle nach Strophantininjektion erklären: es können Herzkranke 
gewesen sein, die eine wenig auffällige Form der Arhythmia per- 
petua als Teilerscheiming ihrer Herzerkrankung hatten. Bei den 
Herzkranken dieser Art kommt es sehr darauf an festzustelleu. 
welche Form der Arhythmia porpetna besteht, und wie das Herz 
auf die dargereichten Mittel reagiert. Dies ist natürlich sehr 
schwierig. Nach unseren bisherigen Erfahrungen brauchen wir 
bei ausgeprägter Tachysystolie der Vorhöfe und negativem Ausfall 
des Vagusdruckversuches vor Beginn der Behandlung weniger 
zurückhaltend zu sein mit der Anwendung dieser Mittel als bei 
den gleichen Kranken. die flimmernde Vorhöfe und einen stark 
positiven Ausfall des Vagusdruckversuches vor Einleitung der Be¬ 
handlung zeigen. 

Die Ausführung des Vagusdruckversuches bedeutet nach unseren 
Erfahrungen bei diesen Kranken keine Gefahr, wenn man den 
Druck nicht plötzlich ausübt, sondern den Fingerdruck langsam 
steigert, je nachdem man an der Pulszahl der komprimierten Ar- 
teria carotis eine Beeinflussung der Kammerschlagfolge feststellen 
kann ’). Tritt schon bei leichtem Druck eine erhebliche Kammer- 
freqnenzabnahme auf oder gar Pausen von 1—'2 Sekunden — dies 
ist bei der Arhythmia perpetua gar nicht selten — so wird man 
sofort den Versuch unterbrechen. Man muß also den Druck vor¬ 
sichtig ausüben, da eine plötzliche starke Vaguserregung 
bei derartigen Kranken sicherlich nicht gefahrlos ist. 
Das subjektive Befinden der Kranken wurde nie gestört. 

Wir kommen jetzt zu jenen Fällen von Herzinsutficienz mit 
Arhythmia perpetua, die auf kleine und große Mengen der Digi¬ 
talis oder des Strophantins gar keine Reaktion in der Beeinflussung 
der immer sehr hohen Kammerfrequenz zeigen. Diese Kranken, 
die sich, nach dem klinischen Gesamtzustande beurteilt, meist in 
schwerstem Allgemeinzustand befinden, pflegen dann weder auf 
Digitalis noch auf die intravenöse Injektion, die in diesem bedroh¬ 
lichen Zustand ganz besonders gerne angewandt wird, irgend¬ 
welche Besserung ihres Zustandes zu erfahren. Es liegt die An¬ 
nahme nahe, daß die empfindlichen Stätten im Verlaufe der fort¬ 
schreitenden Erkrankung gegenüber den angewandten Mitteln immer 


1) Vgl. A. Weil, autea cit. — v. Hoesslin, autea eit. 
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mehr an Empfindlichkeit einbüßen, bis sie endlich vollständig ver¬ 
sagen. Gleichzeitig verschwindet jede Einwirkung des Vagus¬ 
druckes auf die Kammerfrequenz. Ob die hohe Kammerfrequenz 
dadurch zustande kommt, daß der Hemmungsmechanismus des Über¬ 
leitungsapparates versagt und nun von den zahlreichen Flimmer¬ 
erregungen außerordentlich viele Reize auf den Ventrikel über¬ 
gehen und die völlig unregelmäßige hohe Kammerfrequenz ver¬ 
ursachen, können wir nicht entscheiden. Möglicherweise haben 
wir in dieser Form einen Endzustand der Arhythmia perpetua 
vor uns. 



Kurve 42 a. Das schließliche Versagen der Digitalis (Gitalin) bei einer Kranken mit 
schwerer Herzinsuffizienz und Arhythmia perpetua. Die erste und zweite Kur 
bewirken noch eine flüchtige Abnahme der außerordentlich erhöhten Kammer¬ 
frequenz (vgl. Kurve 42 b). 

Bemerk.: 1. XII. Flimmern der Vorhöfe, keine ahn. Erregungen. 5. II. 
Kammerfrequenzabnahme von: 176: 130 1.. 176:66 r. 8. XII. wie am 1. XII. 
10. XII. 114:1141., 114:114 r. 13. XII. wie am 1. XII. 22. XII. keine abn. Er¬ 
reg., Vorhofsflimmern 88 : 88 1., 88 : 88 r. 



Kurve 42 b. Die gleiche Kranke: Eine Beeinflussung der sehr hohen und un¬ 
regelmäßigen Kammerfrequenz durch Digitalis (Gitalin) ist nicht mehr zu erreichen. 

Bemerk.: 4.1. Flimmern d. Vorhöfe, keine abn. Erreg. 6.1. 14. Vagusdruck 
ohne Wirkung. 21.1. Flimmern der Vorhöfe, keine abn. Erregungen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 120. Bd. 4 
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Kurve 43. Eine reichliche innerliche Digitalisbehandlung ohne Wirkung bei 
einer Kranken mit schwerer Herzinsufficienz und Arhytbmia perpetua. 

Bemerk.: 30. VIII. Flimmern der Vorhöfe, 0 abn. Erregungen. 13. IX. wie 
am 30. VIII. 

Endlich zeigen wir an einer Tabelle bei drei Kranken, die 
immer wieder in unsere Behandlung kamen, daß wir tatsächlich 
bei dem gleichen Kranken die bis jetzt geschilderten Formen der 
Reihe nach beobachten konnten. So gewinnen wir einen Überblick 
über den Werdegang einer Arhythmia perpetua. 

Tabelle IX. 

Werdegang einer Arhythmia perpetua bei länger beobachteten 

Kranken. 

Tabelle I. 


Klinische Bemerkungen 


Klinisch beobachtet 

i 


Elektrographischer Befund, 
Behandlung usw. 


V. Z., Arbeitersfrau, 40 j. j 
Mitralinsuflicienz und 
Stenose. Schwere Insuftic. 
cordis. ! 


1913 

3. V. —15. V. 


1914 

26. I. — 28. II. 


22. XII. 14 Exitus le- 1 

talis. i 

Chronisch fibröse Endo-1 
karditis der Mitralis mit, 
Stenose und Insufficienz. | 
Hochgradige Dilatation, 
bes. des 1. Vorhofes. Ge¬ 
ringe Verfettung des Herz¬ 
muskels usw. 

Stauuugsorgane. Lungen- 
iufarkte. 


1914 

15. VI.-4. VII. 


1914 

25. VII.-22. VIII. 


1914 

18. XII—22. XII. 
Exitus let. 


j Tachysystolie der Vorhöfe. 
; 0 abn. Erreg. Gute Digitalis« 
. Wirkung (160 auf 66). 

j Tachysystolie. 0 abnorme 
Erreg. Gute Digitalis Wirkung 
! 150 auf 54 (Vagus + -f). 

Tachysystolie und Über- 
g«änge zu „Flimmern“. Ab- 
j norme Kammererregungen. Digi- 
! taliswirkung gut (120 auf 66). 

j Fl im mm er n der Vorhöfe. 
I 0 abn. Kammererregungen (156 
auf 96). Digitalis nur flüchtig 
wirkend. 

Flimmern der Vorhöfe. 0 ab¬ 
norme Kammererregungen. Stro¬ 
phantin intravenös und Digitalis 
ohne Wirkung. 
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Tabelle II. 


Klinische Bemerkungen 

I 

1 Klinisch boobachtet 

i Elektrographischer Befund, 
Behandlung nsw. 

J. B., Schreinersfrau. 
Aorteninsufficienz. Myo¬ 
karditis. Schwere Insuffic. 
cordis. 

1912 

5. VI.-14. VI. 

1913 

1 6. I. —23. I. 1 

Kein E. K. Kammerfrequenz 
, von 90—60 nach 0,7 g Digitalis. 

Tachysystolie der Vorböfe. 
Ganz vereinzelte abn. Kammer¬ 


1 

erreg. 

1 

1913 

28. IV. —31. V. 

Tachysystolie-Ü bergan ge zu 
Flimmern der Vorböfe. Zahlreiche 
abn. Erreg 


9. VII 13 Exitus let 1013 Tachysystolie und Flimmern. 

Obduktionsbef.: Aortitis 9. M. 28. \I. Zahlreiche abn. Kammererreg. 

Inet. Aneurysma aortae 1 Freq. von 112:o4 nach 1,2 g Dig. 

desc. Hypertrophie+ Dilat. 1913 j Flimmern. Vereinzelte abn. 

des 1. Veutrikels. Starke 7. VII. —9. VII. Erreg. Strophantin intrav. ohne 
Dilatation der Vorhöfe nsw. Wirkung. 


Tabelle III. 


Klinische Bemerkungen 

Klinisch beobachtet 

Elektrographischer Befand, 
Behandlung nsw. 

A. W., 35 j. Tagelöhners¬ 
frau. 

Mitralinsufficienz n. Ste¬ 
nose. Schwere Insnfficienz. 
cordis. 

190S 

7. XI.-5. XII. 

1912 

21. VIII.-17. IX. 

Kein Elektrokardiogr. Gute 
Digitaliswirkung von 200 auf 60! 
nach 2,0 g. 

Tachysystolie der Vorhöfe. 
0 abn. Erreg. Sehr starke Digi- 
taliswirkung 108:46. 


1913 

27. III.-9. V. 

j 

Tachysystolie u. Übergänge 
zu Flimmern. 0 abn. Kammer- 
erreguug. Digitaliswirkuug labt 
nach. 

(>kt. 13. Exitus let. 
außerhalb der Klinik. 

1913 

4. VI.-12. VII. 

F1 i in m e r 11 und manchmal 
n och L T bergan ge zu r Tachysy stol ie. 
Nach 2,1 g von 96 auf 52. Ge¬ 
bessert entlassen, Exitus nach 


10 Wochen. 

Der Pulsbefund und das Elektrokardiogramm können bei dem 
gleichen Kranken also sehr wechseln. Wir haben aber für diese 
Art der Herzunregelmäßigkeit als einheitliche Grundlage diejenige 
Veränderung des normalen Erregungsablaufes kennen gelernt, die 
wir jetzt als Arhythmia perpetua bezeichnen. Das Herz, das diese 
Anomalie der Schlagfolge zeigt, bietet für die Behandlung mit 
Digitalis und Strophantin besondere Richtlinien. 

4* 
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Man kann drei Zeitabschnitte hervorheben: 

Bei der ersten Gruppe dieser Kranken erzielten wir keine | 
wesentliche Herabsetzung der Kammerfrequenz mit größeren Mengen 
der Digitalis und des Strophantins. Das sind nach unserer Er¬ 
fahrung diejenigen Kranken, die eine „unkomplizierte“ Arhythmia 
perpetua mit Vorhofstachysystolie und erhöhter, unregelmäßiger 1 
Kammerfrequenz als das wesentliche Zeichen, oft als das einzige 
Zeichen einer Herzstörung haben. Bei diesen Kranken ver¬ 
minderte auch der Vagusdruck vor und nach der Behandlung die 
Kammerfrequenz nicht. 

Bei einer zweiten Gruppe von Kranken tritt die erwünschte 
Abnahme der Kammerfrequenz erst nach einer mittleren Gabe 
(von 1—2 g einer Digitalis von mittlerer Stärke im ganzen) ein. 
Gleichzeitig mit dem Sinken der Kammerfrequenz beobachten wir 
bei diesen Kranken einen Übergang von tachysystolischen zu flim¬ 
mernden Vorhofserregungen, und jetzt gewinnt auch der Vagusdruck 
eine starke Einwirkung auf die Zahl der Kammerschläge. 

Eine dritte Gruppe von Kranken ist schon bei kleinen 
Mengen der gegebenen .Mittel sehr empfindlich. Wir sehen hier 
die ausgeprägte Früh Wirkung der Digitalis in einer oft 
plötzlichen Abnahme auf 50 Schläge in der Minute und weniger 
auftreten. Bei diesen Kranken bewirkt der Vagusdruck meist 
schon vor, stets aber nach der Behandlung eine starke Abnahme 
der Kammerschlagfolge. Die Vorhöfe zeigen „Elimmererregungen“. 

In solchen Fällen kann eine Digit a 1 i sbeh a n d 1 ung mit 
mittleren Gaben (1,0—2,0 g), besonders aber die intravenöse 
S t r o p h a n t i n b e h a n d 1 n n g e i n e G e f a h r b e d e u t e n. Die für 
diese Mittel so besonders empfindlichen Kranken haben meist den 
typischen klinischen Befund dsr „Mitralinsufficienz und Stenose“. 

In der Vorgeschichte der Kranken findet sich fast regelmäßig di e 
Angabe eines überstandenen Gelenkrheumatismus. Bei der Röntgen¬ 
untersuchung kann man in zahlreichen Fällen ein starkes Vor¬ 
springen der Vorhofsbogen neben der für Mitralfehler typischen 
Herzform feststellen (s. Tab. X 8. 54—58). 

Die Tabelle zeigt die Häufigkeit der Vereinigung 
von charakteristischen, klinisch deutlich nachweis¬ 
baren Erscheinungen mit der geschilderten Störung 
der Schlagfolge. 

Nun ergibt sich eine immer wieder von uns beobachtete 
Wechselbeziehung zwischen der frequenzvermindernden Wirkung 
des Vagusdruckes und der Frühwirkung der Digitalis. Diese Be- 
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obachtung spricht für die Annahme, daß in solchen Fällen vielleicht 
der wesentliche Erfolg derDigitalisbehandlung durch 
die vaguserregen de Wirkung dieser Mittel erzielt wird. 

Wahrscheinlich spielt bei der Arhythmia perpetua der mit 
den normalen Reizbiklungs- und Reizleitungsstätten in engem Zu¬ 
sammenhänge stehende Vagusapparat und seine verschiedene Emp¬ 
findlichkeit der Digitalis gegenüber eine große Rolle. 

Vielleicht ist die Arhythmia perpetua in allen Erscheinungsformen 
vorwiegend Ausdruck einer verschieden schweren Erkrankung der 
mit der spezifischen Muskulatur verflochtenen Vagusendigungen. Dann 
könnte man das verschiedene Verhalten dieser Kranken bei Digitalis- 
und Strophantinbebandlung so erklären, daß der Vagusapparat 
erst in einem bestimmten Zeitabschnitt der fortschreitenden Er¬ 
krankung besonders stark durch diese Mittel erregt wird. Der¬ 
artige Kranke kommen ja tatsächlich einmal in eine Zeit beson¬ 
derer Digitalis- und Vagusempfindlichkeit. 

Man wird mithin versuchen, diese Zeit der Digitalisempfind¬ 
lichkeit durch kleine Mengen der Mittel lange auszudehnen. Das 
schlieGliche Versagen der Digitalis kommt bei diesen Kranken da¬ 
durch zustande, daß die vorher auf diese Stoffe ansprechenden 
Stätten ihre Empfindlichkeit durch Gewöhnung oder auch durch 
das Fortschreiten krankhafter Veränderungen in den reagierenden 
Stätten verloren haben. Andererseits würde möglicherweise dann 
aber auch zu einer Zeit, in der die Digitalisempfindlichkeit noch 
nicht eingetreten ist, eine fortgesetzte wirkungslose Digitalis-* 
behandlung diese Kranken schädigen; denn eine solche Kur könnte 
ebenfalls durch Gewöhnung die Anspruchsfähigkeit der auf die 
Mittel reagierenden Apparate vorzeitig herabsetzen. Aus 
unseren Krankengeschichten sehen wir ja, daß diese Kranken 
draußen oft große Mengen eines Digitalispräparates ohne wesent¬ 
lichen Erfolg einnehmen. Die beschleunigte unregelmäßige Kammer- 
frequenz, die oft besonders nach geringen körperlichen. An¬ 
strengungen als paroxysmale Tachykardie aufgefaßt wird, ist nicht 
so selten bei Kranken dieser Art das einzig nachweisbare Zeichen 
einer ernsteren Herzstürung, das eine langdauernde Digitaliskur 
angezeigt erscheinen läßt. Es ist bei solchen Kranken, bei denen 
die erwünschte Abnahme der Kammerschlagfolge durch Digitalis 
nicht eintritt, nun aber zweckmäßig, aus den angeführten Gründen 
Digitalispräparate in größeren .Mengen nicht zu geben, um die 
später einmal eintretende Digitalisempfindlichkeit nicht vorzeitig 
durch Gewöhnung abzusclnvächen (vgl. Kurve 44a u. 44b). 
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Kurve 44b. Der gleiche Kranke wie in Kurve 44a. Die Frequenz sinkt kaum 
noch unter 80 Schlage in der Minute ab. 


Wir müssen daher bei allen an Arhythmia perpetua Erkrankten 
mit der Verabreichung und Dosierung der Mittel eher zurück¬ 
haltend sein, um diese Kranken nicht unter Umständen für spätere 
Zeiten zu schädigen. 

Es soll an dieser Stelle nicht die Frage nach der Behandlung 
der Rerzinsufficienz im allgemeinen erörtert werden. Es sollte 
nur gezeigt werden, welche Gesichtspunkte zur Geltung kommen, 
wenn wir die Art einer vorliegenden Rhythmusstörung in den 
Vordergrund der Betrachtung stellen. 

Da bietet die Arhythmia perpetua als Begleiterscheinung der 
Herzinsufficienz besondere Grundlagen für die Beurteilung der 
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W irkung der Digitalis und des Strophantins. Wir werden bei dem 
Vergleiche der obigen Beobachtung mit den Ergebnissen unserer 
Beobachtung der Digitaliswirkung am rhytlnnusnormalen Herzen 
sehen, daß das durch die Arhythmia perpetua gekennzeichnete 
insufticiente Herz durch eine besondere Empfindlichkeit der an¬ 
sprechenden reizerzeugenden und reizleitenden Apparate ausge¬ 
zeichnet ist. Diese Empfindlichkeit vermissen wir bei dem rhythmus- 
gesunden insufticienten Herzen. Wir sehen die bekannte Erschei¬ 
nung, daß erst das in besonderer Weise erkrankte Organ durch 
die angewandten Mittel besonders stark beeinflußt wird. Das er¬ 
krankte, insuffieieut gewordene Herz, das neben sonstigen Er¬ 
scheinungen auch noch eine Erkrankung der reizerzeugenden 
und reizleitenden Apparate in einer Form von Arhythmia perpetua 
zeigt, bietet uns bei der Behandlung mit Digitalis außer den 
übrigen Angriffspunkten ganz besonders in dem Heizleitungsapparate 
noch eine Möglichkeit der Heilwirkung dar. Wir haben sie als 
Frühwirkung dieser Mittel in der Beeinflussung der Kammerschlag¬ 
folge kennen gelernt. 

Hl. Die Digitalis- und Strophantin Wirkung auf das insufficiente 
Herz bei „extrasystolischer“ Rhythmusstörung. 

Sehen wir von den seltenen Fällen vorübergehender Arhythmia 
perpetua ab, so können wir bei dieser Störung eine bleibende 
Veränderung der reizbildenden und reizleitenden Stätten voraus¬ 
setzen. Die pathologisch-anatomischen Grundlagen dieser Ver¬ 
änderung sind nur in einzelnen Fällen naeligewiesen. Sicher ist 
die Tätigkeit der normalen Heizbildungsstätten des Sinusknotens 
dauernd in der Weise verändert, daß bei der Arhythmia perpetua 
zahlreiche Vorhofserregungen an die Stelle der sonst normalen 
regelmäßig entstehenden Vorhofsreize getreten sind. Diese Vorhofs¬ 
erregungen sind so geartet, daß sie unter der Einwirkung 
der Digitalis und des Strophantins abgeschwächt werden können. 
Dies tritt mit großer Wahrscheinlichkeit, auf dem Wege der Vagus¬ 
erregung ein. Gleichzeitig besteht neben der Veränderung der 
Heizentstehung eine Veränderung der Heizleitung. Beide Verände¬ 
rungen zusammen zeigen enge Beziehungen zu dem Vagusapparat. 
Es bestehen also von der Norm völlig abweichende, der Rück¬ 
bildung nicht mehr fällige Bedingungen für die Tätigkeit der Keiz- 
bihlung, Heizleitung und für die mit diesen Stätten verbundenen 
Vagusendapparate. Auf Grund zahlreicher Beobachtungen, von 
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denen wir im folgenden einige hervorheben, müssen wir annehmen, 
daß der wesentlich eünterschiedzwischenderArhyth- 
mia perpetua und sämtlichen übrigen Rhythmus¬ 
störungen darin besteht, daß im Gegensatz zur Arhythmia per¬ 
petua bei allen übrigen Herzunregelmäßigkeiten die reizbildenden 
und reizleitenden Stätten ihre normale Tätigkeit noch bewahrt 
haben, auch wenn neben dem primären Zentrum sekundäre oder 
tertiäre Stationen oder alle drei abwechselnd vorübergehend reiz- 
erzeugend werden. Dadurch kann dann das Bild einer völligen 
Herzunregelmäßigkeit entstehen. Aber diese Arhythmien extra- 
systolischer Natur sind vorübergehend und machen zuzeiten den 
normalen Vorgängen in der spezifischen Muskulatur wieder Platz. 
Weil also die extrasystolische Herzunregelmäßigkeit nur zeitweise 
den normalen Erregungsablauf verdeckt, dieser aber, und vor allem 
die normale Stätte des Sinusknotens noch erhalten ist, deshalb 
vermissen wir bei allen nicht auf Arhythmia perpetua beruhenden 
Anomalien der Schlagfolge die als Früh-Frequenz Wirkung geschil¬ 
derte Beeinflussung des Herzens durch die Digitalis. Tatsächlich 
tritt diese Frühwirkung bei allen extrasystolischen 
Arhythmien nicht ein. Es wurde früher über komplette Herz¬ 
unregelmäßigkeiten extrasystolischer Natur berichtet, die in ihrem 
klinischen Bilde einer Arhythmia perpetua sehr ähnlich sind, und da¬ 
durch zu falschen Schlußfolgerungen Veranlassung geben können. 
Wir verstehen hier unter extra-systolischer Arhythmie in klarer 
Gegenübers teil ung zur Arhythmia perpetua alle die¬ 
jenigen Störungen der Schlagfolge, bei denen nachgewiesen werden 
kann, daß die normale Tätigkeit des Sinusknotens bei normalem 
Ablauf der Erregungen im wesentlichen vorherrscht oder jedenfalls 
nicht dauernd aufgehoben ist. 

Nach experimentellen '"Untersuchungen können bekanntlich zahlreiche 
Stätten der spezifischen Muskulatur im Herzen unter den verschieden¬ 
artigsten Einflüssen reizbildungsfiihig werden. Zur besseren Übersicht 
bezeichnet man den Sinusknoten als primäres Zentrum, alle übrigen 
Teile der Vorhofsmuskulatur bis zur Vorhofskammergrenze als sekun¬ 
däre und alle reizbildungsfähigen Stätten in der Kammer als tertiäre 
Zentren (Ganther u. Zahn). 

Nennen wir nun jeden die normale Schlagfulge störenden neuen 
Reiz ohne Rücksicht auf den Ort der Entstehung eine ,.Extra¬ 
systole“, so kann schon durch eine länger andauernde, unregel¬ 
mäßige Reizentstehung im primärenZentrum— also durch Sinusextra¬ 
systolen — das Bild einer völligen Herzunregelmäßigkeit entstehen. 
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Natürlich tritt eine sehr frequente, unregelmäßige Kammerschlagfolge 
mit zahlreichen „frustranen“ Kontiaktionen auf, wenn neben dem 
primären Zentrum sekundäre oder sogar tertiäre Zentren ihrerseits 
Reize bilden. Dann kann leicht ein klinischer Befund zustande 
kommen, der sich durch die Auskultation am Herzen oder durch 
die graphische Aufzeichnung der mechanischen Vorgänge von einem 
Pulsus irregularis perpetuus nicht unterscheiden läßt. Der Nach¬ 
weis der Erregungsvorgänge im Herzen ermöglicht aber eine sichere 
Diagnose. 

Bei einer völlig unregelmäßigen, stark beschleunigten Herz¬ 
tätigkeit ist die Beurteilung der Frage einer einzuleitenden Digi¬ 
talis- oder Strophantinbehandlung von Wichtigkeit. Denn mau 
wird da leicht Bedenken tragen, eine energische Behandlung mit 
diesen Mitteln zu beginnen. Es kommen aber bei einer solchen 
Herzunregelmäßigkeit extrasystolischer Natur die für die Arhythmie 
perpetua aufgestellten Richtlinien in Wegfall, da hier bei erhal¬ 
tenem, wenn auch zeitweise verdecktem Grundrhythmus die bei 
der Arhythmia perpetua geschilderten Angritl'smöglichkeiten für diese 
Mittel fehlen. An zahlreichen Beispielen kann dies gezeigt werden. 

In Tabelle XI sind die Beobachtungen von Kranken zusaninien- 
gestellt, bei denen derartige schwerere Anfälle von völliger Herz¬ 
unregelmäßigkeit extrasystolischer Natur bei Digitalisdarreichung 
oder auch ohne jede Behandlung verschwanden. Vor und nach 
dem „Anfall' 4 war der Erregnngsablauf im Herzen normal. Da 
diese Arhythmien vorübergehen und einer völlig normalen Tätig¬ 
keit der reizbildenden und reizleitenden Apparate wieder Platz 
machen, so ist es schwer zu beurteilen, ob die eingeleitete Digi¬ 
talis- oder Strophantinbehandlung die Arhythmie beseitigt hat; 
denn wie die Tabelle zeigt, können diese Arhythmien auch von 
selbst verschwinden (s. Kurve 45>. 

Bei der Arhythmia perpetua war vor allem die vaguserregende 
Wirkung der Digitalis zutage getreten. Eine gleiche, also die 
Überleitung erschwerende Wirkung würde einen solchen Anfall 
von völliger Herzunregelmäßigkeit nicht beseitigen. Nimmt man 
aber in diesen Fällen, in denen unter Digitalis- und Strophantin¬ 
gebrauch die extrasystolische Arhythmie verschwindet, auch eine 
Vaguserregung als wesentliche Heilwirkung an, so müßte durch 
Vaguserregung die erwachte Reizbildungsfähigkeit aty pischer Stätten 
wieder unterdrückt worden sein. Eine derartige Wirkung der 
Vaguserregung kennen wir aber nicht; im Gegenteil ruft bekannt¬ 
lich Vaguserregung in vielen Fällen erst Extrasystolen hervor. 
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Eine sichere Beurteilung des Erfolges einer eingeleiteten Kur ist 
also unmöglich. 



Kurve 45. Kranke mit schwerer Herzinsufficienz und einem völlig unregel¬ 
mäßigen Pulse. Zahlreiche frustraue Kontraktionen am RadialispnJse. Klinisch 
das Bild einer Arhythmia perpetua. Im Elektrokardiogramm normaler 
Erregung8ablauf mit sehr zahlreichen Extrasystolen Typus A und B. 
Manchmal treten spontan durch Überhandnahme der Extrasystolen Anfälle kom¬ 
pletter Herzunregelmäßigkeit noch dazu. 

Bemerk.: 7. XI. zahlreiche atrioventrik. Extrasystolen, völlige Herzunregel- 
mäßigkeit, sonst normales Elektrokardiogramm. 29. XI. noch immer zahlreiche 
Extrasystolen wie am 7. XI., Vagnsdrnck vor n. nach der Behandl. ohne Wirkung. 

Ebenso schwer ist die Frage zu entscheiden, in welcher Weise 
die Digitalis- und Strophantinbehandlung bei einem Kranken 
mit Herzinsufficienz und einer extrasystolischen Arhythmie weniger 
schweren Grades die Extrasystolen beeinflußt hat. Denn 
die Zahl der eingestreuten Extrasystolen pflegt auch ohne jede 
Behandlung sehr stark zu schwanken. 



Kurve 46. Stark ausgeprägte extrasystolische Arhythmie. Am ö. Tage nach 
begonnener Digitalisbehandlung (21. Febr. 1916) werden keine Extrasystolen 
mehr beobachtet. 

Bemerk.: 14. II. zu Beginn d. Behandl. zablr. Extrasystolen A. n. B. sonst 
normales E. K. 5. III. seit dem 21. II. keine Extrasystolen "mehr. Normales E. K. 
Vagnsdrnck ohne Wirkung wie am 14. II. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 5 


Digitized b 1 


»v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Faiikenkamp 


Digitized by 


06 



Kurve 47. Stark ausgeprägte extrasystolische Arhythmie. Vor uud nach der 
Digitalisbehamllung bestehen die Extrasystolen fort. 

Bemerk.: 1Ü. II. zahlreiche „Extrasystolen“, normaler Erregungsablauf, Vagus- 
druck ohne Wirkung. ‘25. II. immer noch starker Wechsel im Auftreten der 
Extrasystolen, Vagus o. B. 


Man wird aber häutig bei einem Kranken mit einem durch 
mehr oder weniger zahlreiche Extrasystolen unregelmäßigen Pulse 
Bedenken tragen, eine energische, an sich angezeigte Digitalis¬ 
oder Strophantinbehandlung zu beginnen. Indessen wir dürfen 
nach unseren Beobachtungen bei einer extrasystolischen Rhythmus- 
Störung in gleicher Weise Vorgehen wie beim rhythmusnormalen 
Herzen (s. Tab. S. 68 u. 69). 



Knvve 48. Eine kombinierte innerliche Digitalis- und Strophantintropfen* 
behandlung* führt eine Erequenzabnahme unter 65 nicht herbei. Die Extra¬ 
systolen bestellen ohne nachweisbaren Zusammenhang- mit der 

Behandlung fort. 

Bemerk : 10. XU. Yairnsdruck ohne wesentliche Einwirkung* auf die Kammer- 
frequenz. normaler Erregungsahlanf, zahlreiche Extrasystolen (A. u. B ) 18. XII. 
spontan, starker Wechsel von A. u. B. 21. u. 50. XII. keine Extrasystolen, 3. E 
Va<rusdruek ohne wesentliche Einwirkung auf die Kaimnertreqiienz, keine Extra¬ 
systolen. 5.1. wie am 10. XII. zahlr. Extrasystolen. 
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Kurve 49. Kranker mit schwerer Herzinsufficienz und extrasystolischer Arhythmie. 
Länger dauernde intravenöse Strophantinbehandlung. Die Frequenz sinkt 
nicht unter (15 Schläge in der Minute ab. 

Bemerk.: 12. X. zahlreiche Extrasystolen, spontan starker Wechsel, sonst 
normales E. K. 22. X. spontan starker Wechsel: wie am 22. X. 31. X. vor und 
nach der Behandlung: Vagusdruck ohne wesentliche Wirkung, wie am 12. X. 
starker Wechsel auch der Häufigkeit der Extrasystolen. 



Kurve 50. Schwerer Fall von Herzinsufficienz. Ausgeprägte extrasystolische 
Rhythmusstörung. Intravenöse Digipurat-, Strophantin- und 
Digalenbebaudlung vermindert die Kammerfrequenz nicht unter 
80 Schläge in der Minute. 

Bemerk.: II.—III. 1914 langdanernde innerliche Digitalis und intravenöse 
Strophantinbehandlung ohne Einwirkung auf die Kammerfrequenz. 25. IV. spon¬ 
tan starker Wechsel im Auftreten der Extrasystolen. Sonst norm. Erregungs¬ 
ablauf. 10. V. wie am 25. IV. Vagusdruck ohne Wirkung. 16. V. nur verein¬ 
zelte Extrasystolen. 24. V. spontan starker Wechsel im Auftreten der Extra¬ 
systolen, Vagusdruck ohne Wirkung. 


Die Tabelle XII zeigt, daß auch nach größeren Mengen der 
angewandten Mittel die Kammerfrequenz nicht unter 
60 Schläge in der Minute sinkt. Eine wesentliche Einwirkung 
des Vagusdruckes auf die Kammerschlagfolge fehlt ebenfalls. 
Für die Arhythmia perpetua war aber gerade das vSinken der Kammer¬ 
frequenz unter 60, meist sogar unter 50 Schläge in der Minute bei 
Digitalisbehandlung und bei Vagusdruck charakteristisch. 
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Man wird am Krankenbett bei bloßem Betrachten der Puls- 
kurve, die eine starke Abnahme einer beschleunigten Kammerfre* 
quenz unter 60, bis auf 50 und weniger Schläge in der Minute 
nach einer verhältnismäßig kleinen Menge von Digitalis oder Stro¬ 
phantin anzeigt, mit einiger Sicherheit sagen können, daß ein Pulsus 
irregularis perpetuus vorliegt. 



Kurve 51. Die Pulsbarre stammt von einem Kranken aus dem Jahre 1908. 
Damals kein Elektrokardiogramm. Von 1012 ab mehrfach elektrographische 
Untersuchungen. Typischer Fall einer Arhytkmia perpetua mit tachvsystolischen 
Vorhöfen und Übergängen zu Flimmern. Alit gröliter Wahrscheinlichkeit 
hat nach dem Aussehen der Pulsknrve bei diesem Kranken auch schon 1908 
die gleiche K h y t h m u s s t ö r u n g Vorgelegen. 

Eine extrasystolische Arhythmie läßt sich mit größter Wahr¬ 
scheinlichkeit auss eh ließe», weil bei der auf Extrasystolen be¬ 
ruhenden Rhythmusstörung die Bedingung für diese Frequenzfrüh- 
wirkung fehlt. Diese Diagnose kann man also a u c h o h n e 
Elektrokardiogramm am Krankenbett stellen. Das 
d ii rft e von praktischer Wichtigkeit sei n. 

Tabelle XIII. 


Die niedrigsten Zahlen der Kauimerfrequenz. die nach Digitalis oder 
Strophantin beobachtet wurden 


Ide Zahl der Kammerschläge sank auf 


Bei Kranken mit 

100 

80 

70—Bf) 

BO—jw 

50 

40 1 

30 


i. d. M. 

i. d.M. 

i. d. M. 

i. d. M. 

i. d. M. 

i. d. M. , 

i. d. M. 

I. A r h y t h m i a p e r p. 

1 X 

lß x 

39 X 

c« X 

S4 X 

42 X 

4 X 

11. Extra syst. 

A r h y t h ui i e 

ß X 

8 X 

45 X 

2« X 

i X 

1 X 

| 

— 

III. Normalem 

, 9 X 

25 X 

2S X 

11 X 

2 X 

2 X 
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Man wird am Krankenbett bei bloßem Betrachten der Pi* 
kurve, die eine starke Abnahme einer beschlennigten Kammer- 
juenz unter 60, bis auf 50 und weniger Schläge in der 
lach einer verhältnismäßig kleinen Menge von Digitalis oder Sr 
»hantin anzeigt, mit einiger Sicherheit sagen können, daß ein Pur 
rregularis perpetuns vorliegt. 
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Die folgende Tabelle XIV gibt über die verschiedenen Men¬ 
gen der angewandten Mittel Aufschluß, durch welche die erste 
deutliche Beeinflussung der Frequenz der Kammerschlagfolge be¬ 
wirkt wurde (s. Tab. S. 72). 

Wie hier, so vermissen wir auch nach der intravenösen In¬ 
jektion der Digitalis- und Strophantinpräparate jegliche nennens¬ 
werte oder gar gefährliche Einwirkung auf die Zahl der Herz¬ 
schläge. Selbst tägliche Strophantininjektionen führen 
bei der extrasystolischen Rhythmusstörung eine wesentliche Ab¬ 
nahme der Kammerfrequenz nicht herbei. 

Erst mit dem Einsetzen der inotropen Digitalis- und Strophantin¬ 
wirkung erfolgt bei dem insufficienten extrasystolisch-arhythmischen 
wie bei dem rhythmusnormalen Herzen eine Herabsetzung der 
Kammerschlagfolge als bekannte Teilerscheinung einer peripheren 
und zentralen Vaguserregung. Tritt durch kumulative Digitalis¬ 
wirkung ein unerwünschter Einfluß auf die reizbildenden und reiz¬ 
leitenden Apparate doch einmal ein, so wird das primäre Zentrum 
nicht betroffen. Es kann dann eine Verlängerung der Überleitungs¬ 
zeit von Vorhof zu Kammer entstehen, welche gelegentlich Kammer¬ 
systolenausfall zur Folge hat. Es zeigt sich also eine beginnende 
Überleitungsstörung (s. Tab. S. 73). 

Bei dem nicht unter dauernd veränderten Bedingungen stehen¬ 
den Erregungsapparate tritt diese unerwünschte Spätwirkung 
nach großen Digitalisgaben auf, die bei der Arhythmia 
perpetua eine erstrebte Frühwirkung nach kleinen 
Gaben ist Die durch kumulative Digitaliswirkung verursachte 
Reizbildnng tertiärer Zentren ist für unsere Fragestellung ohne 
Interesse. 

IV. Die Digitalis- und Strophantinwirkung am insufficienten 
Herzen bei normalem Grundrhythrnus. 

Für das insufficiente, nicht durch Extrasystolen gestörte, 
rhythmusnormale Herz gilt nach dem Gesagten das Gleiche. Wir 
beobachteten auch nach Digitalisgebrauch keine früh einsetzende 
Abnahme der Kammerfrequenz is. Tab. S. 74 u. 75). 
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Einwirkung der Digitalis und des Strophantins auf das insufliciente Herz. 73 



Tabelle XV. 

Drei Kranke mit schwerer Herzinsufflcienz bei normalem Rhythmus. 
Das Auftreten einer Überleitungsstörung: nach größeren Mengen 

der Digitalis. 


Klinische Bemerkungen 


' Digitalisbehandlung 


Elektrographischer Befund 


J. K., 19 j. Arbeiter. 

4. I.—29. III. 13: Poly¬ 
arthritis acuta. Myocar- 
ditis acuta. Insufficientia 
cordis. 

21. I.: Erbrechen! 

23.1.: Gefühl von Herz¬ 
stillstand mit Ohnmacht 
anschließend heftiges 
Herzklopfen. 

24. I.: Rückbildung 
aller Erscheinungen vom 
21.-23. I. 


K. P., Gärtnerstoch ter, 17 j. 

16. I —3. IV. 14.: Poly- 
artbritis rheum. Mitral- 
insufficienz. Insuff, cordis. 

3. II. 14.: Übelkeit 
und Erbrechen. Starke 
Abnahme der Pulsfrequenz. 

4. II. 14: Rückgang 
der Erscheinungen vom! 


Vom 4.—12. I. 13: 5.1.: N o r m a 1 e r Erregungs- 

,3X8 gtt Tinct. abiauf. Puls gleich-regelmäßig, 
Stroph. tägl. ca. 80 i. d. Min. 

Vom 15.—22. I. 13: 23. I.: Überlei ttin gs- 

1,7gInf.fol.digit. Störung: Kammersystolenans- 
fall.' Kammerschlagfolgeum 100 
1.13: Fortiassen j. d. Min. nicht ganz regelmäßig, 
der Digitalis. Zahlreiche Vorhofserregungen 
kommen nicht zur Kammer. 
Partielle Dissoziation. 

27. I.: Normales Elektro¬ 
kardiogramm : Puls gleich-regel¬ 
mäßig, ca. 80 i. d. Min. 


16.—22. I. 14. (in 18.1.: Normal er Erregungs- 
6Tagen): 2,0g Inf. abiauf. Puls regelmäßig, be- 
fol. Dig. 8cbleunigt um 100 i. d. Min. 


30.1.—4.II. 14:0,7g 3. II. 14: Uberlei tungs- 

Dig. inf. fol. störuug:Vorhofstätigkeitrhyth- 
. TT misch ca. 90 i.d.Min. Nur etwa 

11* 14: Fortlassen 64 Vorhofserregungen Wer¬ 
der Digitalis. den zur Kammer überge¬ 
leitet Karomersystolen- 
ausfall. 


4.II. 14.: N orm ales Elektro¬ 
kardiogramm : Puls gleich-regel- 
mäCig um 90 i. d. Min. 


H. J., Zigarrenmacher, 40j. | 26. XI —15. XII. 12: 

12. XI. 12-1. II. 13: j 2,0 Pu 1 v. fol. dig. 
Bronchitis cbron. Schwere! 
sec. Herzinsufticienz. Myo- 17.—24. XII. 12: 
carditis chron. " ; 1,8 g Inf. fol. dig. 

24. XII: Übelkeit, 24. XII. 12: Fort- 
Beklemmung auf der lassen der Digitalis. 
Brust, Erbrechen. 

26. XII: Wieder wie 
vor dem 24. XII. 13. 



28. XI.: Normaler Er¬ 
regungsablauf. Puls gleich-regel¬ 
mäßig 80—90 i. d. Min. 

24. II.: Plötzlich Abnahme 
der Kammerfrequenz auf 65 
i. d. Min. 

Überleitung s Störung 

Verlängerung der Überleitungs¬ 
zeit,. Kammersystolenausfa] 1 . 

25. II.: Für 24 Stunden tritt 
Bigeminie der Kammern auf: 

E x t r a s y s t o 1 i s c li e r B i g e m i- 

n u s. 


o. I. 13: Normales Elektro* 
Kardiogramm. Puls regelmäßig 
80-90 i. d. Min. 
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mit einem normalen^Erre^ erhöhten Kammerfrequenz, die 

gewandte intravenöse q gungsab,auf einhergeht, fuhrt täglich an¬ 
der KammerschlagfoW ™ fcht nicht Zür Abnahme 
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i‘k erhöhten Kamerthjmi 
blanf einhergeht, führt tkß: 
inbelmdlung nicht zur L. 
einmal einen Süchtigen, 



ifficienz und 1 sf 1 icber ißt ^ 

ne wesentliche Beei 

quenz. 


«i 

k ohne Wirkung, 



Kurve 54 a u. 54 b. Kurve a und b einer Kranken mit dauernd erhöhter 
Kammerfrequenz meist um 100 Schläge in der Minute. Kurve a: Digitalis 
innerlich. Kurve b: Strophantin intravenös. 



Bemerk.: 3. V. völlig normaler Erregungsablauf. 23. V. während der ganzen 
Beobachtung völlig normaler Erregungsablauf, keine Extrasystolen. Vagusdruck, 
ohue Einwirkung auf die Kammerfrequeuz. 


Z*N 

<tor 
M«rxp 


170 

160 

150 

140 

130 

120 

no 

100 

90 

-8L 


Li i i i rrr 










U 

■ii 




■ 

m 








u 

■ 



?TH 

01 

' 


«5 

os 

LI 

ö r 

LJ 




■ 

m 

m 

m 




— 


□ 


L_ 


II 

ii 

(9 

II 

(1 

II 

V 

13 

II 

■ 

1! 

■ 

m 






■ 

■ 

□ 

□ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 






n 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 








■ 

■ 

■ 






M 

■! 



l 

□ 







— 


j 

j 

m 


M 

■ 

■ 


m 

■: 



K 

■ 

■ 

■ 



zl 

■ 

■ 

■ 

■ 

■ 

» 


m 

B 

w. 


■ 

■i 

a 

i» 

m 

a 

91 

a 

a 

m 

a 

a 


K 

«9 

s 

m 


u 

m 

n 


■ 

■ 

■ 

■ 

m 

■ 

■ 

■ 

■ 

m 

■ 

■ 


m 

MW 

■ 


■ 

a 

M 


■ 

■ 


Kurve 54 b. 


Bemerk.: 24. X. normaler Erregungsablauf, keine ..Extrasystolen“. Vor u. 
nach den Strophantininjektionen: normaler Erregungsaiilauf. Vagusdruck auch 
sofort nach Strophantin ohne Einwirkung. f>. XE Vagnsdrnck ohne jede Ein¬ 
wirkung auf die Kammerfreq. 11. XI. keine Extrasystolen. 


Wir werden also bei jeder Form der Herzinsufficienz, die 
nicht von einer Arhythmia perpetua begleitet ist, je 
nach den näheren Umständen ohne Bedenken zwischen der An¬ 
wendung der Digitalis- und Strophantinpräparate wählen 
können. Besonders wertvoll wird die Anwendung der intravenösen 
Digitalis- oder Stvophantinbehandlung sein bei Kranken, bei denen 
eine allgemeine Kreislaufschwäche eintritt. Durch die schnelle 
Wirkung wird bei Kranken, die durch den drohenden Kollaps bei Vaso- 
motorenschwäche, z. B. nach schweren Blutverlusten oder bei In¬ 
fektionskrankheiten, sehr gefährdet sind, die intravenöse Anwendung 
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dieser Mittel besonders angezeigt sein und in bezug auf den Reiz* 
leitungsapparat keine Gefahr bedeuten. 

Aus diesen Mitteilungen ergibt sich, daß eine 
sichere Diagnose über die Art der vorliegenden Herz* 
Unregelmäßigkeit von praktischer Wichtigkeit ist. 
Wir konnten zeigen, daß das durch Extrasystolen unregelmäßig 
schlagende Herz in bezug auf die Frequenz gegenüber der Digi¬ 
talis und dem Strophantin wesentlich anders reagiert als das durch 
eine Arhythmia perpetua klinisch unter dem gleichen Bilde unregel¬ 
mäßig schlagende Herz. Das durch extrasystolische Erregungen 
arhythmische Herz verhält sich wie das in seinem Rhythmus un¬ 
gestörte insuffieiente Herz. 

Die dauernd bestehenden Veränderungen der Reizentstellung 
und Reizleitung bei der Arhythmia perpetua ergaben für die 
D i g i t a 1 i s b e h a n d 1 u n g besonders günstige Möglich¬ 
keiten einer Heilwirkung. Aber es traten auch Gefahren beider 
Behandlung selbst mit kleinen Gaben dieser Mittel auf. 

Die hier für die Behandlung der Arhythmia per¬ 
petua aufgestellten Richtlinien kann man bei dem 
durch Extrasystolen arhy thmischen sowie bei dem in* 
sufficienten Herzen mit regelrechter Schlagfolge 
ohne Bedenken außer acht lassen. 
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Aus der raedizin. Klinik zu Bern. 

(Direktor: Prof. Dr. H. Sahli.) 

Sphygmobolometrische Untersuchungen 
bei Gesunden und Kranken. 

Von 

Dr. Charles Dubois, 

7. Z. I. Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Figur und 1 Kurve.) 

Es soll hier über sphygmobolometrische Untersuchungen, 
welche ich bei einer größeren Anzahl von Gesunden und Kranken 
ausgeführt habe, berichtet werden. 

Allgemeines. 

Professor Sahli versteht unter der von ihm eingeführten 
Sphygmobolom etrie J ) ganz allgemein die Messung des Energie¬ 
oder Arbeitswertes des einzelnen Pulsstoßes peripherer Arterien in 
absolutem Maße, d. h. in Grammzentimetern, und ebenso des Puls- 
volnmens 2 ) in Kubikzentimetern. 

Die Sphygmobolometrie hat also zunächst den Zweck, die 
Arbeitsfähigkeit oder Energie des Pulses festzustellen. Die weitere 
Absicht solcher Messungen ist aber die. dadurch ein relatives Maß 
für die Arbeit des Herzens und für das Pulsvolumen, bzw. für die 
Zirkulationsgrüße, zu erhalten. 

Da die vorliegenden Untersuchungen schon im Sommer 1914 
abgeschlossen wurden und nur aus äußeren Gründen erst jetzt zur 
Publikation gelangen, so bediente ich mich dabei noch der neuer¬ 
dings durch die verbesserte Methode der Volumbolometrie 3 ) er- 

1) Sahli, Lehrbuch der klinWieu Uutersuchungsmethoden, 6. Auf!. 1013. 

I. Rd. p. 217—'242 und p. 742. 

2) Cher den begriff des Pulsvolmnens vgl. später p. 84 ff. 

3) Sahli, Uber die Yolununessung des menschlichen Radialpulses, die 
Volmnholometrie, zugleich eine neue Art der Arbeitsmessmig des Pulses, deutsches 
Archiv für klinische Medizin. 1914. 115. Bd. Neben dem erwähnten neuen Ver¬ 
fahren der Volumbuloinetrie hat Prof. Sahli noch eine sphy gniogr aphisehe >phygniu- 
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setzten Druckbolometrie, Bei diesem ältereren Verfahren wird der 
Arbeitswert des Pulses aus dem im pneumatischen S 3 'stem ent¬ 
haltenen konstanten Luftvolum nnd den in demselben durch den 
Pulsstoß erzeugten Druckschwankungen berechnet. 

Auf die Entwicklung der Methode, ihre theoretische Begründung 
und die bei den bolometrisehen Messungen zu beachtende Technik 
näher einzugehen, würde zu weit führen; es sei darüber auf die 
im Literaturverzeichnis angeführten Sah 1 i’sehen Originalarbeiten 
verwiesen und hier nur eine ganz kurze Orientierung gegeben. 


Instrumentarium. 



Die Figur zeigt den Bau des Apparates; er besteht aus dem Sahli'scheu 
QueokMlberiniinometer A, der in leerein Zustande flach zusanimenklappenden 
KantschuckpeJotre D. welche, bedeckt von der Druckplatte H, mittels des mit 
SchraubenverschInU versehenen unnuchiriebigen Befestigungsbandes H auf die 
Bad.alartene autgeschnalJt wird, der 10 ccm fassenden Glasspritze G und dem 
Indexinanoineter Lk. 1 

Diese Teile stehen durch die eng kalibrierte, vierarmig sich gabelnde 
Gummischlauchleitung miteinander m pneumatischer Verbindung. 

/''f Reservoir E des Indexmanouieters eingefüllte Flüssigkeit (mit 

Scharlachrot gefärbtes Petroleum; dient zur Bildung eines Index, welcher die 
dem pneumatischen System durch den Puls ungeteilten Druckschwankungen in 
horm pulsierender Ausschläge an der Skala der ludexmanometerkapillare abzu- 
lesen gestattet ). 1 


bolometrie oder Spygmobolographie (Correspondenzblatt für Schweizer Ärzte. 1911, 
Nr. 16) angegeben, über deren klinische Anwendung Frl. L. Lipowetzky im 
Deutschen Arch. für kliu. Med. 1913, 109. Bd. berichtet hat. 

1) Für das Aähere siehe die Gebrauchsanweisung im Prospekt zum In* 
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Berechnung der Pulsarbeit. 

Die Berechnung gestaltet sich nun folgendermaßen. 

Es bezeichne: 

6 den linearen Wert des Indexausschlages in cm, 

P den sog. Optimaldruck, d. h. den Druck der optimalen Energie¬ 
übertragung des Pulses, bei welchem die Größe der IndexausBchläge 
festgestellt werden muß. (Dieser Optimaldruck wird durch Ver¬ 
schieben des Spritzenstempels eingestellt und am Hg-Manometer 
abgelesen. Grundbedingung ist dabei aber stets ein richtige^, ge¬ 
nügend festes Anlegen des Befestigungsbandes, eine „optimale 
Fixation der Pelotte“, wie sich Prof. Sahli ausgedrückt hat.) 
ff den, für den jeweils gefundenen Optimaldruck ausgerechneten 
und in nachstehender Tabelle angegebenen Multiplikationsfaktor. 
Der Arbeitswert des Pulses in gern wird dann einfach 
berechnet nach der Formel: A = d X g cm ’ 


Tabelle für den Multiplikationsfaktor q> l ) 


Optimaldruck 
(in cm Hg) 

r 

i 

Optimaldruck 
(m cm Hg) 

7 

Optimaldruck 
(in cm Hg) 

7 

1 

1,9 

11 

19,65 

21 

32.8 

2 

3,9 

12 

21,17 

22 

33.2 

3 

5.8 

13 

22.73 

23 

35,0 

4 

7,6 

14 

23,99 

24 

35,4 

5 

9,13 

15 

24,96 

25 

37,3 

6 

11,42 

16 

25,95 

26 

37,8 

7 

12,75 

17 

27,81 

27 

39,7 

8 

14,12 

18 

29.31 

28 

40,4 

9 

16,11 

19 

30,36 

29 

41,6 

10 

18,16 

20 

31,43 

30 

42.1 


Ergibt eine sphygmobolometrisehe Bestimmung z. B. bei Optimaldruck 
P = 11 cm Hg einen Indexausschlag Ö von 0,5 cm, so ist der Arbeits¬ 
wert des Pulses A nach der Tabelle: 0,5 X 19,65 — 9,82 gern. 

Der Arbeitswert A besagt dann, daß der untersuchte Puls eine 
Last von 9.82 g 1 cm oder eine Last von 1 g 9,82 cra hoch zu heben 
imstande wäre. 


strument: „Die dynamische Pulsuntersuchnng mittels der pneumatischen Sphygmo- 
bolometrie nach Prof. Sahli.“ (Firma E. F. Büclii, Optisch-meehan. Institut, 
Bern) 1914. 

1) Was das Theoretische dieser Ausrechnung anbetrifft, siehe Sahli. 
Deutsches Arch. für klin. Med. Bd. 107 und 112, wobei zu bemerken ist, daß es 
seit der Publikation der letzterwähnten Arbeit dem Fabrikanten (E. F. Büclii, 
Optisch-mechan. Institut, Bern) gelungen ist, die Instrumente von genügend 
konstanter Dimension herznstellen, nm diese Tabelle des Multiplikationsfaktors 
als allgemein gültig zu verwenden, während früher (Archiv für klin. Med. 112. Bd ) 
noch individuelle Faktoren der einzelnen Instrumente zu berücksichtigen waren. 
Dies ist nun bei der erreichten Konstanz der Dimension der Instrumente nicht 
mehr erforderlich. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, 120. Bil. 6 
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Zum Begriff der Arbeit oder Energie des Pulses. 

Es ist hier vielleicht der Ort, den Begriff der Arbeit oder 
Energie des Pulsstoßes nochmals zu umschreiben, um Mißverständ¬ 
nissen vorzubeugen. 

In einer kürzlich erschienenen Publikation aus der medizin. 
Universitätspoliklinik Tübingen, erhebt nämlich der Verfasser, 

Hart mann l ), gegen die obige Berechnung der Pulsarbeit einen 
Einwand, der, auf irrtümlicher Auffassung beruhend, leicht zu 
Verwirrung Anlaß geben könnte. Der Autor schreibt: „Bei der 
Berechnung des Wertes in gern wird neben dem vom Hg-Manometer 
angezeigten Optimaldruck lediglich die Größe des Indexmano- 
meterausschlages in Rechnung gezogen, ausgedrückt in der 
Längeneinheit von nun; eine andere Qualität, die sich sehr 
unterschiedlich präsentiert, wird vernachlässigt, nämlich die Ge¬ 
schwindigkeit, mit der der Index seine bestimmte Anzahl von nun 
in der Kapillare zurücklegt. Im einen Fall sieht man, wie sich, 
z. B. bei Frequenz von 72 und Ausschlaggröße von 0,6 cm. der 
Petroleumindex nur langsam vor- und ebenso wieder zurückschiebt, 
so daß man bei graphischer Darstellung wohl einen abgerundeten, 
mehr oder weniger flachen Bogen mit breiter Basis erhalten würde. 
Im anderen Fall schnellt der Index, bei gleicher Frequenz und 
gleicher Größe des Ausschlags, sehr rasch vor und zurück, oft so 
rasch, daß das Auge kaum zu folgen vermag, um die Strecke an 
der Skala richtig abzulesen. Wahrscheinlich entsprechen die beiden 
geschilderten Typen dem Pulsus tardus resp. celer der Sphygmo- 
graphie. Nun erscheint es doch sehr naheliegend, daß die von 
den beiden Pulswellen geleistete Arbeit keine gleich große ist, 
trotz gleicher Frequenz und gleicher Ausschlaggröße, weil nämlich 
die Zeiten verschieden sind, innerhalb derer der Weg zurückgelegt 
wurde, und zwar noch gegen einen sich ändernden, anwachsenden 
Widerstand. Der Faktor der Zeit scheint also hierbei nicht ge¬ 
nügend berücksichtigt, der doch bei Berechnung von Arbeitsleistung 
mit in Berechnung gezogen werden müßte (Arbeit = Kraft mal 
Weg durch Zeit.).“ 

Die von Hartmann beobachtete Verschiedenheit in der Ge¬ 
schwindigkeit, mit der zwei Pulse ihre Arbeit leisten, ist gewiß 
richtig; ich kann diese Tatsache nach meinen Untersuchungen 

1 ) Hartman n, Untersuchungen mit dein neuen Sj/hyginoboloineter nach 

Sahli, Deutsches Arch. tiir klin. Med. 1015, 117. Ud. 
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vollauf bestätigen. Die Folgerungen, die der Autor daraus zieht, 
sind aber deshalb nicht richtig, weil er zwei physikalisch zu 
sondernde Begriffe nicht auseinanderhält, das sind Arbeit und 
Effekt. Arbeit ist nicht Kraft mal Weg dividiert durch Zeit, 
sondern die Größe einer Arbeit ist genau dieselbe, in welcher Zeit 
sie auch geleistet wird. 

Ich entnehme z. B. dem bekannten Lehrbuch der Physik von 
Körner-Richter folgende Definition der mechanischen Arbeit: 
„Eine Kraft P arbeitet, wenn sie ein Gewicht auf eine gewisse 
Höhe s hebt (Hubarbeit) oder einen Widerstand längs einer ge¬ 
wissen Wegstrecke s überwindet (Widerstandsarbeit). In beiden 
Fällen ist die geleistete Arbeit der Größe der aufgewendeten 
Kraft und dem zurückgelegten Wege direkt proportional, weshalb 
man jene nach der Formel A = PXs berechnet, wobei A in sog. 
Meterkilogramm (mkg) gemessen ist. 

„Die Arbeitsleistung einer Kraft während einer Sekunde heißt 
ihr Effekt. Die Maßeinheiten dafür sind: 1 Sekunden-Meter- 
kilogramm, d. i. die Arbeitsleistung von 1 mkg in einer Sekunde 
— und 1 Pferdekraft oder Pferdestärke — d. i. die Arbeitsleistung 
von 75 mkg in der Sekunde. Es gilt demnach für die Berechnung 

P X s 

des Effektes die Formel E —worin t die Zeit der Arbeits¬ 
leistung in Sekunden ist, in welcher die Wegstrecke s zurüek- 
gelegt wird.“ 

Demnach ist Arbeit == Kraft mal Weg, 

Effekt = Arbeitsleistung pro Sekunde — 

= Kraft mal Weg dividiert durch Zeit. 

Für kleinere Arbeitsleistungen ist die übliche Einheit des 
Effektes der Sekundengrammzentimeter. Statt Effekt wird auch 
das deutsche Wort „Leistung“ verwendet, jedoch dürfte diese Be¬ 
zeichnung leichter zu Verwechslungen mit dem Begriff der Arbeit 
führen. 

Was Hartmann vorschwebte, ist jedenfalls die Berechnung 
des „Effektes“, die in manchen Fällen, speziell bei Tardität und 
Celerität des Pulses, gewiß von Interesse ist. 

Prof. Sahli hat die Messung des Effektes der Pulswelle schon 
vor dem Erscheinen der Hart mann’sehen Arbeit in Aussicht 
genommen und auch dadurch ermöglicht, daß er die Volumbolo- 
metrie mit einer photographischen Registrierung auf bewegter 
Schreibfläche verband. Im Photogramm, das für die optimalen Aus¬ 
schläge aufgenommen wird, ist dann der Volumwert des Pulses 

6* 
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dargestellt durch die Höhe der Kurve, während die dem Apparat 
beigegebene Zeitmarkierung abzumessen erlaubt, wie rasch der An¬ 
stieg der Kurve erfolgt, in welcher Zeit also die Pulswelle ihre 
Arbeit leistet, woraus sich der Effekt, d. h. die Arbeitsleistung 
des Pulses pro Sekunde, berechnen lädt 1 ). 


Pulsvolumen und Zirkulationsgröße. 

In allen meinen Beobachtungen habe ich, auf Vorschlag 
von Prof. Sahli, aus den gefundenen Arbeitswerten des Puls¬ 
stoßes auch das Pulsvolumen berechnet nach der Formel: 


v — A ,. ccm 2 ), worin A der sphvgmobolometrisch gemessene 

1 • lo,o 

Arbeitswert des Pulses, P der Pelottendruck, bei welchem die 
Arbeit bestimmt wuirde (Üptimaldruck). 13,6 das spezifische Gewicht 
des Quecksilbers ist. 

Über den Begriff dieses Pulsvoluniens sei auf die Darstellung 
von Prüf. Sahli, in Bd. 115 und Bd. 117, S. 163ff. des Deutsch. 
Aveli. f. klin. Med., verwiesen. Es geht aus dieser Darstellung 
hervor, daß unter dem Pulsvolumen v der bei jeder Systole 
des Herzens erfolgende Fülliingszuwaehs in dem von der Pelotte 
bedeckten Stück der Kadialarterie zu verstellen ist. Bei der 
sphygmobolometrischen Aufnahme ist die Pulswelle durch den in 


1) Durch die Anwendung der photographischen Volmnbolometrie werden, wie 
mich Prof. Sahli liier anzuführen ermächtigt, noch andere wesentliche Vorteile 
erreicht. Vor allem gelingt es mittels dieses Verfahrens, auch bei unregelmäßigen 
Pulsen, bei denen von einer einfachen Ablesung der Ausschläge, wegen des fort¬ 
währenden Wechsels, keine Rede sein kann, ein Urteil über Pulsarbeit und Puls- 
volunien zu erhalten. Außerdem hat die Bolometerkurve auch bei Fällen mit regel¬ 
mäßigem Puls den Wert eines einwandfreien, nicht durch Trägheit beeinflußten 
Sphygmogramms, das den modernen, durch Liclitstrahlschreibung gewonnenen 
Sphvgmogrammen (U. Frank) durchaus ebenbürtig ist. Dabei hat dieses 
Sphyginograinm den Vorteil, daß seine Ordinaten in absolutem Maß (Volum) 
geschrieben sind, so daß es ein absolutes Sphygmogramm (vgl. Sahli, Deut¬ 
sches Areh. fiir klin. Med. 1904, 81. Bd.) darstellt, das in diesem Falle direkt 
instrumenteil gewonnen wird, während es früher konstruiert werden mußte. 
Ferner laßt sich in dem Verhalten des absteigenden Schenkels dieser Kurve», 
(außer bei der Aorteninsufflcieuz, wo der Abstieg der Welle durch die negative 
Regurgitationswelle, welche der positiven Welle nacheilt, beeinflußt wird (vgh 
S. yS), direkt die Raschheit des Abflusses des Blutes nach der Peripherie, d. h. 
das Verhältnis der Pulscnergie zu den Widerständen und die Geschwindigkeit 
des pulsatorischen Blutstroms erkennen. 

2) Siehe Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmetlioden. 6. Aufl. 
1913, Bd. I p. 751 f. 
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der Pelotte herrschenden pneumatischen Druck (Optimaldruck) in 
dem Grade gestaut, daß die Energieübertragung das Größenoptimum 
erreicht. Deshalb hat Prof. Sahli den Wert v als „Volum des 
optimal gestauten peripheren Pulses“ oder kurz als „gestautes 
Pulsvolumen“ oder als „klinische Pulsgröße“ der Radialis be¬ 
zeichnet. um Verwechslungen, einerseits mit dem Puisvolumen 
des linken Ventrikels, andererseits mit dem Volumen des unge¬ 
stauten Pulses, wie es durch plethysmographische Vorrichtungen 
gemessen wird, zu vermeiden. Selbstverständlich ist dabei dieser 
in Kubikzentimetern ausgedriickte Volumwert bezogen auf ein der 
Länge der Aufnahmepelotte entsprechendes Stück der Arteria 
radialis. Bei geänderter Dimension der Pelotte würde man natürlich 
andere Werte für das Pulsvolumen v erhalten. 

Die klinische Bedeutung dieses Volumwertes liegt darin, daß 
er uns ein relatives Maß für die Größe der Systole gibt. Freilich 
gilt dies nur unter der Voraussetzung, daß die Radialarterie ein 
normales mittleres Kaliber hat. Jede Erweiterung oder Verengerung 
der Radialis dagegen beeinflußt nicht bloß die Arbeitswerte des 
Pulsstoßes, sondern auch das klinische Pulsvolumen. Unter dieser 
Reserve ist die Größe v für die Beurteilung der Zirkulations¬ 
hydraulik von vielleicht noch größerer Bedeutung als die Puls¬ 
energie. 

Ich darf hier noch anführen, daß, um in der Berechnung der 
bolometrischen Werte des Pulses den erwähnten Faktor mit be¬ 
rücksichtigen und die Einflüsse sowohl des individuell als des 
zeitlich wechselnden Arterienkalibers eliminieren zu können. Prof. 
Sahli sich gegenwärtig damit beschäftigt, als Ergänzung für die 
dynamische Pulsuntersuchung eine einwandfreie Messung des inneren 
Kalibers der Radialarterie (Arteriometrie) zu begründen. Er stützt 
sich dabei auf Vorarbeiten von Oliver und hofft, in Bälde über 
diese Zusatzmethode der Sphygmobolometrie berichten zu können. 

Jedoch lassen sich immerhin, auch ohne diese Ergänzung, aus 
dem Verhalten des Arbeits- und Volumwertes des Radialpulses, 
wie vorliegende Arbeit zeigen soll, interessante und wichtige 
klinische Schlüsse auf die Zirkulationsverhältnisse ziehen. Durch 
die Sphygmobolometrie sind alle diejenigen Eigenschaften des Pulses, 
welche man früher bloß durch die digitale Palpation zu schätzen 
vermochte, der Messung zugänglich geworden. 

Natürlich muß, wenn nicht nur auf die Größe der einzelnen 
Systole, sondern auf die Z i r k u 1 a t i o n s g r ö ß e geschlossen werden 
soll, auch die Pulsfrequenz in Berücksichtigung gezogen werden. 
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und zwar am einfachsten in der Weise, daß man die gefundene 
Pnlsgröße multipliziert mit der Minutenfrequenz des Pulses. Die so 
erhaltene Zahl kann, unter den für den Wert des Pulsvolumens v 
gemachten Reserven, als relatives klinisches Maß der Zirkulations¬ 
größe pro Minute betrachtet weiden. Wir pflegen diesen Weit 
mit C zu bezeichnen. 

Ein Beispiel mag das Gesagte erläutern: 

Nehmen wir an, wir finden bei einer sphygmobolometrisdien 
Bestimmung bei Optimaldruck P — ll einen maximalen Index¬ 
ausschlag d — 0,5. Der Arbeitswert A = <5 X T ergibt, nach 
der Tabelle (S. 81): 0,5 X 19.05 — 9.82 gern. 

Daraus erhalten wir das Pulsvolumen v, nach der Formel: 

A 9.82 

v — p j,, — 0.066 ccm. Beträgt die Pulsfrequenz pro 

Minute 80, so ergibt sich eine relative Zirkulationsgröße 
0 = 0.066 >< 80 — 5.28 ccm. 

Bei allen meinen Bestimmungen habe ich auch den maxi¬ 
malen Blutdruck (abgekürzt mit Blutdr. bezeichnet) mittels des 
Sahlrschen Manometers nach der Pelottenmethode gemessen, in 
einer kleineren Zahl von Fällen außerdem noch den sphygmobolo- 
metrisch leicht zu bestimmenden oscillatorischen M in imaldruck’) 
(MiDr.). Wenn man nämlich das Sphygmobolonieter zur Ausführung 
der Messungen appliziert und dabei den Druck im System von Zenti¬ 
meter zu Zentimeter Hg (am Quecksilbermanometer abgelesen) 
steigert, so kann man den arteriellen Minimaldruck, d. h. den 
diastolischen Druck, daran erkennen, daß der Index, der bei den 
niedrigsten Drucken nur schwach oscillierte, plötzlich anfängt 
größere und raschere Ausschläge zu machen -). 

Eigene Untersuchungen. 

Zweck meiner spliygmobolometrischen Bestimmungen war, fest¬ 
zustellen, wie sich die dynamischen Pulswerte, mit anderen Worten 
die Zirkulationsverhältnisse, bei Gesunden und bei Kranken unter 
verschiedenen Bedingungen gestalten. 

Meine Untersuchungen umfassen etwa 180 Messungen bei HO 
herzgesunden Individuen und über 200 Bestimmungen an 80 patho¬ 
logischen Fällen. 

1) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchuugsmethoden. 6. Aufl. 1918, 
I. Bd. j). 752. 

2) Uber die genauere Technik dieses Verfahrens stellt Prof. Sahli weitete 
Mitteilungen in Aussicht. 
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Für die Messungen an Gesunden diente mir das Wartpersonal 
verschiedener Spitalabteilungen, sowie Patienten, bei denen sich 
keinerlei Zirkulationsstörung nachweisen ließ und für deren Über¬ 
lassung ich den betreibenden Chefärzten meinen besten Dank aus¬ 
spreche. 


A. Beobachtungen an Gesunden. 

Ich unterlasse es, die gefundenen sphygmobolometrischen Werte 
einer Untersuchungsreihe von 120 Gesunden verschiedenen Alters 
und Geschlechts hier in extenso anzuführen, da mein Kollege 
Dr. da Cun h a demnächst über die mittels des Volumbolometers ’) 
gewonnenen Normalwerte referieren wird, die in Anbetracht der 
erheblichen Verbesserung, welche dieses Instrument darstellt, als 
maßgebender zu betrachten sein werden. 

Ich bin übrigens im Verlauf meiner Untersuchungen zu der 
Überzeugung gelangt, daß die Aufstellung von Normalzahlen, wegen 
der individuellen Verschiedenheiten, große Schwierigkeiten bietet, 
und daß ihr deshalb für die klinische Verwertung nur eine be¬ 
schränkte Bedeutung zukommt. 

Die Schwierigkeiten liegen in dem Einfluß der Körpergröße, 
des Körpergewichts, des allgemeinen Erregbarkeitszustandes, der 
Beschäftigung des Individuums, welche das Kaliber der Radial¬ 
arterie verändert, und nicht zum geringsten Teil auch in der un¬ 
scharfen Abgrenzung zwischen normaler und arteriosklerotischer 
Beschaffenheit des Gefäßsystems. Gerade die Sphygmobolometrie 
gibt in noch weit höherem Maße als Druckmessungen darüber Auf¬ 
schluß, wie mitunter schon in mittlerem Alter die Arteriosklerose 
eine Rolle zu spielen beginnt. 

Am ehesten werden sich unter all diesen Faktoren, welche 
die dynamischen Pulswerte bei sog. Normalen beeinflussen, die 
Verschiedenheiten des Kalibers der Radialarterie, durch das auf 
8. 85 erwähnte Verfahren der Arteriometrie und durch die Reduk¬ 
tion der Pulswerte auf die Einheit des Arterienkalibers, eliminieren 
lassen. Da aber zweifellos die auf diese Weise korrigierten Werte 
immer noch große individuelle Differenzen darbieten werden, selbst 
wenn man auch noch den Einfluß der Körpergröße und des 
Körpergewichts berücksichtigt, so dürften die dann noch übrig 
bleibenden Verschiedenheiten bei ..Gesunden’ 1 zur Beurteilung 

1) Sahli, Über die Volmnmessung des menschlichen TPulialpulses. die 
Vtilumbolometrie, zugleich eine neue Art der Arbeitsmessuni; des Pulses. Deutsches 
Arch. für klin. Med. UH4, 115. Bd. 
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jener an der Grenze zwischen Physiologischem und Patholo¬ 
gischem stehenden Eigentümlichkeiten der Zirkulation, d.h. dessen, 
was man als zirkulatorische Konstitution bezeichnen könnte, von 
Interesse sein. 

Vorläufig aber liegt das Hauptinteresse der Sphygmobolo- 
metrie nicht in der bloßen Vergleichung der bei Kranken gefundenen 
Pulswerte mit Normalzahlen, sondern vorwiegend in der Verfolgung 
der Schwankungen beim einzelnen Falle. — 

1. Allgemeines Verhalten. 

Die dynamischen Pulswerte zeigen sich, wie erwähnt, individuell 
recht verschieden, sie schwanken jedoch bei Gesunden zeitlich 
innerhalb verhältnismäßig enger Grenzen. 

Im allgemeinen begegnete ich bei weiblichen Individuen etwas 
kleineren Werten als bei männlichen gleichen Alters. 

2. Einfluß des Alters. 

Mit den Jahren steigen die Werte für die Pulsarbeit, das Puls¬ 
volumen und die Zirkulationsgröße ziemlich regelmäßig an, bis sie in 
einem gewissen Alter ihr Maximum erreichen. Dieses Maximum 
fand ich in meiner Untersuchungsreihe bei den Männern zwischen 30 
und 40 Jahren, bei den Frauen schon zwischen 20 und 30 Jahren. 

Mit zunehmendem Alter weiden die Werte durchschnittlich 
wieder etwas, wenn auch nicht erheblich, kleiner. Charakteristischer 
als diese geringe Abnahme schien mir für das höhere Alter die 
Tatsache zu sein, daß alle Werte sich in deutlich weiterem Kähmen 
bewegen als bei gesunden Menschen mittlerer und jüngerer Lebens¬ 
alter. Das höhere Alter leitet damit schon zum Pathologischen 
über, wo die Schwanklingsbreite ganz bedeutend größer ist als 
physiologischerweise. 

Hei etwas altersschwachen Leuten sali ich hier und da ziem¬ 
lich kleine Pulsenergiewerte, öfters aber ist im vorgerückteren 
Alter die Pnlsarbeit im Gegenteil auffallend groß; dabei zeigt 
meist auch der Blutdruck eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Erhöhung. Es dürfte sich hier um den mit dein Alter zunehmenden 
Einfluß beginnender Arteriosklerose handeln, auch in Fällen, bei 
denen noch keinerlei sonstige krankhafte Erscheinungen vorhanden 
sind. Ich habe, wie schon betont wurde, den Eindruck erhalten, 
daß solche latente arteriosklerotische Zustände eines der wesent¬ 
lichsten Hindernisse l'ür die Aufstellung von Normalwerten dar¬ 
stellen. 
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3. Verhalten der Sphygmobolometerwerte zum Körper¬ 
gewicht und zur Pulsfrequenz. 

Da die Energie des Radialpulses zweifellos bis zu einem ge¬ 
wissen Grade vom Gewicht des Körpers abhängig ist, so kann man 
den Arbeitswert A auf das Kilogramm Körpergewicht umrechnen, 
indem man ihn einfach durch das Körpergewicht in Kilogrammen 
dividiert. Diese Pulsarbeit pro Kilogramm Körperge¬ 
wicht sei mit AK bezeichnet. Es muß jedoch hervorgehoben 
werden, daß diese Berechnung wohl nur in beschränktem Maße 
richtig ist; denn selbstverständlich kommt es nicht auf dasselbe 
heraus, ob ein großes Körpergewicht zur Hauptsache durch eine 
kräftige Entwicklung der Muskulatur oder vor allem durch Fett¬ 
reichtum bedingt ist. Bei Kranken, bei welchen z. B. Hydrops 
das Körpergewicht sehr beeinflussen kann, hat der Wert AK noch 
weniger Berechtigung. 

Von den erwähnten Ausnahmen abgesehen, stieg in der Tat 
bei den von mir bolometrierten Gesunden der Energiewert des 
Radialpulses im allgemeinen propol tional dem Körpergewicht, und 
somit erwies sich bei Kindern die Pulsarbeit pro Kilogramm 
Körpergewicht als fast ebenso groß wie bei Erwachsenen. Wenn 
man aber bei Kindern und bei Erwachsenen außerdem auch die 
Zirkulationsgröße pro Kilogramm Körpergewicht, CK 
berechnet, — indem man den Wert für die Zirkulationsgröße 0 
durch das Körpergewicht in Kilogrammen dividiert, — so ergibt CK 
bei Kindern, dank der höheren Pulsfrequenz, sogar größere Zahlen 
als bei Erwachsenen. Es findet dies wohl seine Haupterklärung 
in dem beim jugendlichen Organismus lebhafteren Energieumsatz, 
der von Rubner bekanntlich zum großen Teil auf die beim 
Kinde im Verhältnis zum Gewicht relativ vergrößerte Körper- 
obertiäche und den dadurch gesteigerten Wärmeverlust zuriiek- 
geführt, wird. 

Was das Verhältnis von Pulsfrequenz und Puls¬ 
energie anbetrifft, so kann man ganz allgemein sagen, daß sie 
sich in der Regel umgekehrt proportional verhalten, d. h. je größer 
die Pulsfrequenz desto kleiner wird ceteris paribus der Arbeits¬ 
wert des einzelnen Pulsstoßes und mit ilnn auch das Pulsvolumen. 
Diese Regel erleidet indessen begreif licherweise öfters Ausnahmen, 
insofern als verschiedene Einwirkungen das Verhältnis ändern 
können, wie namentlich pathologische Fälle zeigen werden (vgl. S. 07 1 . 
Auch bei Gesunden erfahren, z. B. bei körperlicher Anstrengung 
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und bei psychischer Erregung, die Pulsfrequenz sowohl als auch 
die Energie und das Volumen der Pulswelle eine gleichzeitige 
Steigerung. 

4. Pulsenergie und Blutdruck; Optimaldruck und 
Maximaldruck; bolometrisch bestimmter oscillatorischer 

M i n i m a 1 d r u c k. 

Um Mißverständnissen vorzubeugen, möchte ich hier auf einige 
allgemeine Punkte, die das Verhalten der dynamischen 
Pulswerte zum Blutdruck angehen, Hinweisen. Ich konnte 
verschiedentlich die irrtümliche Meinung äußern hören, daß die 
Sphygmobolometrie uns nichts wesentlich anderes ergebe als die 
Bestimmung des Blutdrucks. Wie Prof. Sahli wiederholt hervor¬ 
gehoben hat, beruht dieser Irrtum auf einer Verwechslung statischer 
und dynamischer Vorstellungen. 

Gewiß übt der Blutdruck, in Form des „Optimaldrucks“, einen 
Einfluß auf die sphygmobolometrisehen Bestimmungen aus; Blut- 
driickwert und Pulsenergiewert verhalten sich jedoch keineswegs 
etwa stets proportional. Ich konnte im Gegenteil recht häutig 
feststellen, daß bei niedrigem Blutdruck der Energiewert des Pulses, 
durch Zunahme des Pulsvolumens, gleichwohl verhältnismäßig groß 
sein kann; andererseits begegnet man auch bei Erhöhung des Blut¬ 
drucks hier und da relativ geringen Arbeitswerten des Pulses, 
wenn auch seltener, da natürlich bei größeren Widerständen für 
die Zirkulation eine erheblichere Arbeitsleistung zu ihrer Über¬ 
windung notwendig wird, wenn das Leben bestehen bleiben soll. 

Im ferneren konstatierte ich bei meinen Messungen, daß der 
Blutdruck bei den meisten Einwirkungen auf die Zirkulation weniger 
und namentlich weniger andauernd beeinflußt zu werden scheint, 
als Pulsenergie und Pulsvolumen, d. h. also als das Schlagvolumen 
des Herzens. Während unter verschiedenen Beeinflussungen die 
Blutdruckwerte sich oft kaum außerhalb der Fehlergrenzen be¬ 
wegten, ließen die Bolometerwerte unverkennbare Schwankungen 
erkennen. Ich gewann im Verlauf der Untersuchungen mehr und 
mehr den Eindruck, daß sich der Blutdruck physiologischerweise 
gewöhnlich äußerst rasch wieder „einstellt“, die in den Arbeits¬ 
und Volumwerten des Kadialispulses sich äußernde Herztätigkeit 
hingegen meist deutlicher und nachhaltiger verändert wird. Auch 
bei pathologischen Fällen wurden, z. B. bei der Einwirkung von 
Medikamenten ('vgl. später), die energetischen Werte des Pulses 
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häufig stärker uud anhaltender beeinflußt als der Blutdruck. Es 
erhellt schon daraus die Überlegenheit hämo dynamischer Unter¬ 
suchungen, wie sie uns die Sphygmobolometrie gestattet, gegenüber 
bloßen Blutdruckbestimmungen, welche uns nur statische Verände¬ 
rungen anzeigen, uns aber nicht über Arbeitsleistung und Füllung 
des Pulses, und somit auch nicht über die Größe der Zirkulation 
Auskunft zu geben vermögen. 

Was das Verhältnis zwischen dem m aximalen Blut¬ 
druck (bestimmt mit dem Sahli’schen Pelottenapparat) und dem 
Optimaldruck der spkygmobolometrischen Messung angeht, so 
kann ich sagen, daß ich den Optimaldruck stets etwas niedriger 
fand als den Maximaldruck, und zwar scheint der Unterschied 
zwischen den beiden Drucken um so größer zu sein, je höher der 
Blutdruck liegt, um so geringer, je niedriger der Blutdruck. So 
erhielt ich bei einem Blutdruck von 95—100 mm Hg meistens 
einen Optimaldruck von 90 mm, während bei Blutdruckwerten 
von 200—240 mm Hg der Optimaldruck schon zwischen 160 und 
180 mm erreicht wurde. 

Der Minimaldruck oder diastolische Druck (MiDr). 
den ich in einer Anzahl von Fällen mittels des Sphygmobolometers 
oscillatorisch ebenfalls mitbestimmte, wurde in der Regel zwischen 
30 und 80 mm Hg, am häufigsten bei 50—70 mm gefunden. 

Über das Verhältnis zwischen Minimal- und Maximaldruck 
kann ich mich nicht bestimmt äußern; bei gesteigertem systolischem 
Druck schien gewöhnlich auch der diastolische Druck etwas höher 
zu liegen, aber selbst bei stark erhöhtem Blutdruck fand ich nie 
einen Minimaldruck von mehr als 80 mm Hg. 

5. Einfluß von Ruhe, Haltung, Bewegung 
und Anstrengung. 

Wiederholte Bestimmungen der Sphygmobolometervverte bei 
ein- und derselben Person ergaben, daß bei Gesunden die Werte 
zeitlich verhältnismäßig geringe spontane Schwankungen aufweisen. 

Mehrere Personen wurden unter anderem das eine Mal im Bette 
liegend, das andere Mal am Tische sitzend gemessen; trotzdem in 
liegender Position die Hand des Patienten nahezu in Herzliche zu 
liegen kommt, während sie beim Sitzen etwas tiefer liegt, konnte 
ich nicht konstatieren, daß dieser Haltungsunterschied einen nennens¬ 
werten Einfluß auf das dynamische Verhalten des Pulses aiisübt. 

Nach leichter Bewegung beobachtete ich bei Gesunden 
mäßige Erhöhung der Pulsarbeit, sowie des Pulsvolumens und, 
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wegen der gleichzeitigen Beschleunigung der Frequenz des Pulses, 
besonders deutliches Zunehmen der Zirkulationsgröße \) 

Beobachtung 1. J. V. 36 jähriger Mann (Magenaffektion). 

6. Januar 1914: Im Bette liegend gemessen: 

Puls. 80, Blutdr. 140, A = 10,0 gern, v — 0,00 ccm, C = -1,8 ccm. 

Gleich nach Bewegung (leichtes Zimmerreinigen): 

Puls. 88, Blutdr. 140—145, A = 12,7 gern, v = 6,08 ccm, C = 7,0 ccm. 

Einige Zeit später, in Buhe, am Tische sitzend: 

Puls. 81, Blutdr. 140, A = 10,6 gern, v = 0,06 ccm, C = 5.04 ccra. 

Körperliche Anstrengung bewirkt eine ausgesprochene 
Steigerung sämtlicher Werte. Gerade hierbei konnte ich die Be¬ 
obachtung machen, daß Pulsenergie und Pulsvolumen eine deutlichere 
Beeinflussung erfahren als der Blutdruck (vgl. den vorhergehenden 
Abschnitt). 

Unter normalen Verhältnissen fällt die Erhöhung der dyna¬ 
mischen Pulswerte infolge von Anstrengung schon nach kurzer 
Erholung bald wieder ab. Wie wir dies auch aus dem Verhalten 
der Pulsfrequenz wissen, beruhigt sich pliysiologischerwei.se eine 
gesteigerte Herztätigkeit in der Kegel sehr rasch. Solche sphygnio- 
bolometrische Untersuchungen über den Einfluß körperlicher An¬ 
strengungen sind insbesondere deshalb von Wichtigkeit, weil, im 
Gegensätze zum physiologischen Verhalten, bei kranken In¬ 
dividuen die Pul.senergiewerte nach Anstrengung oft eine erheb¬ 
lichere und namentlich anhaltendere Steigerung erleiden und bei 
schwereren Herziiisuflicienzen ein sofortiges Absinken der Arbeits¬ 
und Volunnverte Vorkommen kann (s. die Beobachtungen an patho¬ 
logischen Fällen, Seite 108). 

Zur Illustration dos Einflusses von Ruhe und Arbeit bei herz- 
gesunden Iudividuen mögen folgende zwei Beispiele hier Platz finden: 
Beobachtung 2 . Herr W., 30 Jahre alt. 

30. August 1913. ln Ruhe: 

Puls. 80, Blutdr. 145 —150, A = 10,6 gern, v — 0,06 ccm, 0 = 4,8 ccm. 

Sofort nach 10 maliger Rumpfbeuge (einige Minuten gingen aller¬ 
dings beim Neuauflegen der Pelotte verloren) : 

Puls. 92, Blutdr. 150 - 155, A = 14,8 gern, v — 0,09 com, C — 8,3 ccm. 
5 Minuten später: 

Puls. 84, Blutdr. 150, A = 10,6 gern, v = 0,06 ccm, C = 5,04 ccm. 

Wir sehen hier nach körperlicher Anstrengung ein unzweifelhaftes 
Ansteigen von Pulsenergie, Pulsvolumen und Zirkulationsgröße. Der 

I) Zur Abkürzung wurde die Pulsfrequenz pro Minute stets nur mit „Puls.“ 
bezeichnet. 
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maximale Blutdruck, und damit auch der Optimaldruck der bolo- 
metrischen Messung, wurde nicht wesentlich verändert gefunden, wohl 
eben aus dem Grunde, weil er während des Anlegens der Manschette 
und der Ausführung der Bestimmung Zeit genug hatte, sich wieder 
„einzustellen“. Nach kurzer Ruhe hatte sich die Herztätigkeit bei dem 
Manne so weit beruhigt, daß auch die dynamischen Pulswerte annähernd 
auf ihre frühere Größe vor der Anstrengung zurückgingen. 

Beobachtung 3. Herr B., Alter 26 Jahre. 

Messungen vom 8. Dezember 1913: 

Puls. 84, Blutdr. 135, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 4,4 ccm. 

Sogleich nach 20mal kräftigem Armstoßen mit dem linken Arm: 
Puls. 96, Blutdr. 150, A = 11,4 gern, v = 0,06 ccm, C = 5,96 ccm. 

In diesem Falle ließ sich mit der Zunahme von Arbeit und Vo¬ 
lumen des Pulses auch eine Erhöhung des Blutdrucks feststellen. Es 
gelang dies dadurch, daß während der Arbeitsleistung der Apparat in 
Verbindung mit der rechten Radialarterie blieb und nur mit dem linken 
Arm kräftiges Stoßen ausgeführt wurde, so daß die zweite Messung sehr 
bald darauf vorgenommen werden konnte. 

C. Hartmann, dessen kürzlich erschienene Arbeit ich schon 
erwähnte 1 ), hat in noch eingehenderer Weise den Einfluß körper¬ 
licher Anstrengung bei Gesunden verfolgt und gibt die interessanten 
Resultate zweier Untersuchungsreihen bei Läufern und Ruderern 
wieder. Auch er fand bei Normalen nach der Arbeit in der Regel 
eine Steigerung der Pulsenergie, und in Übereinstimmung mit 
meinen Beobachtungen konstatierte er, daß der Blutdruck nur 
geringfügige Veränderungen aufwies. Die Hartmann’schen 
Kurven zeigen ferner, daß bei „Überanstrengung“, besonders bei 
wenig widerstandsfähigen Individuen, eine Abnahme der bolo- 
metrischen Werte eintreten kann, wie ich dies bei geschwächten 
Kranken sah. 

6. Vergleichende Bestimmungen an rechter und linker 

Radialarterie. 

Schlüsse auf die Größe der Zirkulation und die Aufstellung 
eines relativen Wertes derselben aus dem gemessenen Arbeitswerte 
des Pulsstoßes und dem daraus berechneten Pulsvolumen, sind, wie 
Prof. Sahli stets betont hat, nur statthaft unter der Voraussetzung 
einer gleichmäßigen Widerstandsverteilung in den einzelnen Gefäß¬ 
gebieten, bzw. normaler Weite der Radialarterie. 

In einer Anzahl von Fällen führte ich deshalb vergleichende 


1) Hartmann, Untersuchungen mit dem neuen Sphygmobulometer nach 
Sabli. Deutsches Arch. f. klin. Med. VJ15, 117. Bd. 2. II. 
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Bestimmungen an rechter und linker Eadialis aus. Mit Ausnahme 
von zwei Fällen (6. und 7.) ergaben sich immer beiderseits genau 
die gleichen Werte, selbst bei Patienten, bei denen man Verdacht 
auf eine eventuelle Ungleichheit schöpfen durfte (z. B. Beob¬ 
achtungen 4 u. 5). 

Beobachtung 4. 11. Sch., 17 jähriger Bursche, der vor wenigen Mo¬ 
naten eine Poliomyelitis mit Lähmung der Oberextremitäten durchgemacbt 
hatte. In dem von vornherein bedeutend weniger betroffenen linken Arm 
hatte sich die Parese fast völlig zurückgebildet, während sich am rechten 
Arin eine ausgesprochene Atrophie entwickelt hatte. 

6. Januar 1914. Die Messung ergab beiderseits bei einer Puls¬ 
frequenz von 84: Blutdr. 120—-125, A = 7,86 gern, v = 0,05 ccm; 
somit C = 4,2 ccm. 

Beobachtung 5. G. V., Mann von 44 Jahren, wegen Phthisis pul¬ 
monum in Spitalbehandlung. Eine scheinbare Verbreiterung des Aorten¬ 
bogens im Röntgenbilde und eine positive AVassermanu’sche .Reaktion 
erweckten den Verdacht auf Aneurysma aortae; klinisch waren allerdings 
keine sicheren Zeichen dafür nachweisbar. 

Messung vom 1. April 1914. Rechts wie links: 

Blutdr. 135. A = 5,9 gern, v = 0,04 cm; bei der Pulsfrequenz 88 
ergab sich also für C = 3,52 ccm. Auch hier kein Unterschied zwischen 
beiden Radiales. 

Beobachtung 6. A. B., 25 jähriges Mädchen. An der linken Hand 
fehlen der amputierte 2., 3. und 4. Finger; Kadialarterie links derb an- 
zufühlen, rechts hingegen normal. 

1. April 1914: Puls. 88. 

Rechts: Blutdr. 135, A = 9,8 gern, v = 0,065 ccm. 

Links: Blutdr. 150 - 160, A = 9,0 gern, v — 0.052 ccm. 

Somit linkerseits, trotz des höheren Blutdrucks, kleineres Puls¬ 
volumen und etwas geringere Pulsenergie, wohl wegen Verengerung des 
Gefäßlumens. 

Beobachtung 7. E. B., Frau von 56 Jahreu mit Insufficienz und 
Stenose der Aortenklappe und deutlicher lokalisierter Arteriosklerose aui 
rechten Arm. 

23. März 1914: Puls. 72. 

Rechts: Blutdr. 150—160, A — 19 gern, v = 0,11 ccm. 

Links: Blutdr. 100—1 10, A = 5.6 gern, v = 0,05 ccm. 

Im Gegensatz zum vorhergehenden Fall waren hier die Bolometer¬ 
werte sowohl, wie auch der Blutdruck, infolge arteriosklerotischer Ver¬ 
änderungen, rechts bedeutend höher als links. 

Iu den beiden letzten Fällen war der Unterschied zwischen dem 
rechtsseitigen und dem linksseitigen Radialispuls schon palpatorisch wahr* 
genommen worden. 

Über derartige Asymmetrien der Arterien wird man sich 
natürlich durch vorgängige Palpation vor der sphygmobolometrischen 
Hessling zu orientieren haben. 
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7. Einfluß psychischer Erregung. 

Wie bei der Einwirkung körperlicher Anstrengung konnte ich 
bei psychischer Erregung eine Erhöhung der Pulsenergie, 
des Pulsvolumens und speziell der Zirkulationsgröße, bei gleich¬ 
zeitiger Beschleunigung der Pulsfrequenz, konstatieren. Auch hierbei 
machte ich die Beobachtung, daß die Bolometerwerte in der Regel 
stärker und anhaltender verändert werden als der Blutdruck. 

Z. B. Beobachtung 8. Bei einer 27 jährigen Patientin, R. W., mit 
geringgradiger Chlorose, fand ich am 30. Dezember 1913, als die Messung 
bei ihr zur Demonstration vor einigen Zuschauern vorgenommen wurde, 
was dem leicht erregbaren Mädchen deutliche Emotion verursachte, 
folgende Werte: 

Puls. 96, Blutdr, 140—145, A = 12,7 gern, v = 0,077 ccm, C = 7,39 ccm. 

Am 22. Dezember 1913, als ich die Patientin allein bolometrierte: 
Puls. 88, Blutdr. 135, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 4,58 ccm. 

Auf psychische Erregung angesichts einer neuen unbekannten 
Untersuchungsmethode ist wohl auch zum Teil die Tatsache zurück- 
Zufuhren, daß man nicht selten, bei der erstmaligen Untersuchung, 
bei Frauen, Kindern und lebhaften Südländern verhältnismäßig 
höheren Werten begegnet als bei ruhigen Männern. Bei einer 
herzkranken, ängstlichen Patientin wurde dadurch sogar ein heftiger 
Tachykardie-Anfall ausgelöst. Da die sphygmobolometrische Be¬ 
stimmung, in ihrer jetzigen Form, mit keiner erheblichen zirkulären 
Stauung verbunden ist und ich auch zur Blutdruckbestimmung 
mich nicht der in dieser Hinsicht keineswegs einwandfreien 
Manschettenmethode, sondern des Sahli’schen Pelottenapparates 
bediente, so konnten hierfür bloß psychische Faktoren verant¬ 
wortlich gemacht werden. 

8. Einfluß der Gravidität. 

Bei den Untersuchungen, die ich zufällig bei einigen Graviden 
vorzunehmen Gelegenheit hatte, fand ich gegenüber Frauen gleichen 
Alters und Gewichtes eine Erhöhung der dynamischen Pulswerte, 
während der Blutdruck keine auffällige Steigerung darbot. 

Was die mir von gynäkologischer Seite gestellte Frage be¬ 
trifft, inwieweit die Bolometrie prognostische Schlüsse erlaubt, 
namentlich in Hinsicht auf die Indikationsstellung zu einem 
bei Herzfehlerkranken eventuell einzuleitenden künstlichen Abort, 
so glaube ich darauf vorläufig antworten zu müssen, daß 
vorerst das Verhalten des Pulses bei normaler Gravidität und 
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auch unter der Geburt sphygmobolometrisch genauer verfolgt weiden 
sollte. Man könnte dann für die Prognosen- und Indikationsstellung: 
den zu untersuchenden Patientinnen eine Anstrengung, wie Treppen¬ 
steigen u. dgl. zurauten und bestimmen, ob dadurch, wie in der 
Norm, eine mäßige, physiologische Steigerung der Werte bedingt 
wird oder aber eine übermäßige Erhöhung oder gar ein Absinken. 
Untersuchungen auf diesem Gebiete wären gewiß von Nutzen. 

B. Beobachtungen an pathologischen Fällen. 

Für die Beobachtungen an pathologischen Fällen hielt ich 
mich nicht ausschließlich an Herz- und Nierenkranke, sondern 
stellte bei den verschiedensten Krankheitszuständen sphygmobolo- 
metrische Untersuchungen an; es handelte sich für mich haupt¬ 
sächlich darum, an Hand von Beispielen eine Übersicht über das 
Anwendungsgebiet der Methode und die bisher damit gemachten 
klinischen Erfahrungen zu geben. 

Es wurden Untersuchungen vorgenommen bei akuten und 
chronischen fieberhaften Krankheiten, dann insbesondere an einer 
größeren Anzahl von Herzkranken (Klappenfehlern, Myokarditiden, 
Arteriosklerosen), ferner bei Blutkrankbeiten. Nierenaffektionen und 
verschiedenen anderen pathologischen Zuständen. In mehreren 
Fällen suchte ich die Einwirkung von Medikamenten (von Digitalis 
und Coffein namentlich, aberauch von Kampher, Natrium nitrosum usw.) 
sphygmobolometrisch festzustellen, außerdem den Einfluß der An¬ 
strengung bei kranken Individuen, den Effekt der Bettruhe und 
anderer therapeutischer Maßnahmen (wie Punktionen, Blutent- 
ziehnngen, Infusionen, Schwitzprozeduren), und auch die Wirkung 
der Narkose auf die Zirkulationsverhältnisse. 

Der Kürze halber gebe ich von den 80 untersuchten Fällen 
nur einige Beispiele in Form von sehr abgekürzten Kranken¬ 
geschichten wieder und beschränke mich im übrigen darauf, di e 
Ergebnisse meiner Messungen möglichst zusammenlassend mit¬ 
zuteilen. 

I. Verhalten des Pulses und Blutdrucks bei unbe¬ 
einflußten K r a n k h e i t s z u s t ä n d e n. 

1. Z i r k u 1 a t i o n s k r a n k li e i t e n. 

Da die sphygmobolometrisch bestimmte Pulsarbeit, das Puls¬ 
volumen und die Zirkulationsgröße schon bei Gesunden sich indi¬ 
viduell recht verschieden verhalten, hat die bloße Vergleichung 
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der bei pathologischen Fällen erhobenen Werte mit Normalzahlen, 
wie schon betont, nur beschränkte Bedeutung. Man darf die Werte, 
welche man bei Kranken findet, nicht einfach als normal, Über¬ 
oder unternormal bezeichnen oder sie etwa gar als pathognomonisch 
für bestimmte Krankheitszustände betrachten. Die Sphygmobolo- 
metrie gibt uns zwar absolute Maße, aber für Funktionen, deren 
Norm nicht konstant ist. Sie mißt jedoch Qualitäten des Pulses, 
die bisher einzig der digitalen Palpation zugänglich waren, und 
erlaubt uns somit, — im Zusammenhang mit den übrigen klinischen 
Erscheinungen, — das Verhalten der Zirkulation viel genauer zu 
beurteilen, als dies mit Hilfe anderer Methoden möglich ist. 

Auf Grund meiner zahlreichen bolometrischen Untersuchungen 
kann ich allgemein bemerken, daß die Werte für Pulsarbeit, Puls¬ 
volumen und Zirkulationsgröße sich bei pathologischen Fällen in 
bedeutend weiteren Grenzen bewegen als physiologischerweise. 

Unter den Zirkulationskrankheiten begegneteich, wie 
auch Hartmann 1 ), den höchsten Pulsenergiewerten und sehl- 
großen Pulsvolumina bei Patienten mit ausgesprochener Arterio¬ 
sklerose. Aus dem vergrößerten Volumen des Pulses ergibt 
sich, daß die gesteigerte Pulsarbeit nicht bloß in der bei Arterio¬ 
sklerose vorkommenden Blutdruckerhöhung ihre Erklärung findet. 
Der Wert für die Zirkulationsgröße C (d. h. Pulsvolumen multipli¬ 
ziert mit der Pulsfrequenz pro Minute) verhält sich natürlich je 
nach der Frequenz des Pulses verschieden. In der Pegel werden 
die Pulsarbeit und das Pulsvolumen mit steigender Frequenz ab- 
nelunen und umgekehrt (vgl. S. 89). 

Dieses umgekehrt proportionale Verhalten der Pulsenergie und des 
Pulsvolumens zur Pulsfrequenz mögen folgende zwei extremen Fülle de¬ 
monstrieren : 

Beobachtung 1. A. H., 57 jähriger Mann mit Adam-Stokes¬ 
se hem Herzblock, ausgesprochene Bradykardie, vollständige Dis¬ 
soziation, im Elektrokardiogramm fallen ca. 3 Vorhofzacken auf eine 
Ventrikelkontraktion. 

27. Januar 1914: 

Puls. 32, Blutdr. 150, A = 17,0 gern, v = 0,1 ccm, C — 3,2 ccm. 

Beobachtung 2. Frau R. W., 57 Jahre. Myocarditis arterio- 
sclerotica mit paroxysmaler Tachykardie. Durch psychische 
Erregung bei der sphygmobolometriscben Messung wurde bei der Patientin 
ein Tachykardieanfall mit Tachypnoe und etwas Dyspnoe ausgelöst. 

12. März 1914: 

Puls. 152, Blutdr. 180, A = 2,5 gern, v = 0,012 ccm, C = 1,8 ccm. 

1) loc. cit. 

Deutsches Archiv f. klio. Medizin. 1*0. IM. < 
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Beide Fälle zeigen einen sehr kleinen "Wert der Zirkulationsgröße, 
ersterer wegen der hochgradigen Bradykardie, letzterer infolge exzessiver 
Verkleinerung des Pulsvolumens. Wir ersehen daraus, welche Bedeutung 
die Ausrechnung des Wertes C haben kann. Dieser Wert gibt uns den 
Schlüssel zum Verständnis der Beschwerden der beiden Patienten, da 
trotz der ordentlichen Pulsarbeit uud des guten Pulsvolumens im einen 
Falle und trotz der starken Pulsbeschleunigung im anderen Falle, hei 
beiden die Zirkulationsgröße eine ungenügende war. 

Nicht so selten allerdings erleidet die erwähnte Regel eine 
Einschränkung und findet man bei Arteriosklerotikern auch für 
die Zirkulationsgröße sehr hohe Werte; denn die Pulsfrequenz und 
die Pulsenergie, sowie das Pulsvolumen, können eine simultane 
Steigerung erfahren. 

Ich habe dies verschiedentlich auch sonst, besonders bei auf¬ 
geregter Herzaktion, beobachtet, z. B. bei psychischer Erregung, 
im Fieber, bei Morbus Basedowi, bei Chlorose n. a. m. Es ist dies 
nicht zu verwundern, wenn man bedenkt, daß auch das subjektive 
Herzklopfen". — soweit es wenigstens auf einer objektiven 
Zirkulationsveränderung beruht, — wohl oft nicht nur auf eine 
Beschleunigung der Herzschlagfolge, sondern mehr noch auf eine 
Vergrößerung der Systolen zurückznführen ist. 

Kompensierte Herzklappenfehler weisen im Ver¬ 
halten des Pulses meist keine auffälligen Besonderheiten auf, einzig 
der Pulsus celer der A orten insu ff icienz geht mit Erhöhung 
der Pulsarbeit und mit Vergrößerung des Pulsvolumens einher, 
was ja ohne weiteres verständlich und zu erwarten ist; trotzdem 
hat man keinen Grund, deshalb bei der kompensierten Aorten- 
insufficienz zur Zeit normaler Pulsfrequenz, die a priori unwahr¬ 
scheinliche Annahme einer erhöhten Zirkulationsgröße zu machen. 
Das vergrößerte Pulsvolumen wird bei diesem Klappenfehler, nach 
der Auffassung von Prof. Sahli, für die Zirkulation kompensiert 
und zum Teil unwirksam gemacht, durch eine den steilen Abfall 
der Pulskurve bedingende, der positiven Welle nacheilende negative 
oder Saugwelle. Es ergibt sich daraus, daß die Aorteninsufficienz 
insofern ein hämodynamisches Unikum darstellt, als bei ihr die 
Größe des Pulsvolumens keinen Aufschluß über die Zirkulations¬ 
größe geben kann. Da die negative Welle ceteris paribus eine 
Erniedrigung des Minimaldrucks zur Folge hat, so brauchen die 
großen Aorteninsuflieienzpulse auch keineswegs eine Erhöhung 
des Maximaldrucks hervorzurufen. 

Bei de kompensierten Herzkranken trifft man natur¬ 
gemäß oft sehr kleine, sogar sphygmobolometrisch unmeßbare Pulse 
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Bei manchen anderen schweren Zuständen von Herzkranken, 
die man gewohnheitsgemäß auch unter dem Begriff der Kompen¬ 
sationsstörungen zusammenfaßt, sind aber Pulsenergie und Puls¬ 
volumen gar nicht immer absolut erniedrigt. In solchen Fällen 
gibt die Sphj'gmobolometrie einwandfrei darüber Aufschluß, daß 
man die Erklärung dieser Zustände anderswo zu suchen hat als 
in der insufficienten Systole und in der Verkleinerung der Zirku¬ 
lationsgröße, daß es sich also hierbei nicht um echte Kompensa¬ 
tionsstörungen und auch nicht um „essentielle Stauung“ *) handelt 
(vgl. S. 124, Indikationsstellungen). Selbst ante exitum zeigen 
manchmal die dynamischen Pulswerte, wie unter Umständen auch 
der Blutdruck, kein gefahrdrohendes Absinken, da auch nach 
länger dauernden und schließlich letalen Störungen nicht immer 
ein allmähliches Erlahmen des Herzens, sondern ein ganz akutes 
Versagen den Tod herbeifuhren kann, wie bei zwei Patienten, die 
ich noch kurz vor dem Exitus bolometrieren konnte (Beobachtungen 
3 und 4). 

Beobachtung 3. P. B., 47jähriger Mann mit hochgradiger Kypho¬ 
skoliose der Brustwirbelsäule und dadurch bedingter exzessiver 
Herzverscbiebung, kolossaler Cy8nose, schwerster Halsvenenstauung und 
Kompressionsatelektase der rechten Lunge. 

20. Januar 1014: 

Puls. 108, Blutdr. 125, A = 7,86 gern, v — 0,05 ccm, C = 5,4 ccm. 

Beobachtung 4. H. K., Frau von 41 Jahren mit Hydrops uni¬ 
versales, ebenfalls infolge schwerer kyphoskoliotischer Verkrümmung 
der Brustwirbelsäule. 

4. November 1913: 

Puls. 96, Blutdr. 130, A = 10.6 gern, v = 0,06 ccm, 0 = 5,76 ccm. 

2. Nephritiden. 

Bei Nephritikern ergaben die sphygmobolometrischen Messungen 
ähnliche Resultate wie die Beobachtungen bei Herzkranken. 

Sehr hohe Pulswerte, die größten Zahlen, denen ich überhaupt 
begegnete, fanden sich bei Schrumpfnieren, ganz besonders wenn 
es sich um arteriosklerotische Patienten handelte. Aber auch 
andere Formen von chronischer Nephritis, wenn sie wenigstens 
mit ausgesprochener Herzvergrößerung verbunden sind, führen in 
der Regel nicht bloß zu einer Steigerung der Pulsenergie, sondern 
auch zu Vergrößerung des Pulsvolumens und damit meist auch 

1) In Betreff dieses von Prof. Sahli aufgestellten Begriffs s. Sahli, Über 
Herzmittel nnd Vusomotoreumittel. Verhandlungen des XIX. Kongresses für 
inn. Med. zu Berlin 1901, p. 50. 
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der Zirkulationsgröße. Hier, wie bei Zirkulationskrankheiten, 
stehen Pulsarbeit und -Volumen gar nicht etwa immer in einem 
geraden Verhältnis zum Blutdruck; auch bei nur mäßig erhöhtem 
Blutdruck können Energie und Füllung des Pulses erheblich groß 
sein, und andererseits beobachtet man manchmal, trotz starker 
Blutdruckerhöhung keine auffällige Steigerung der Pulsarbeit und 
des Pulsvolumens. Selbstverständlich trifft man auch im End- 
Stadium einer Nephritis, wie bei dekompensierten Herzkranken, 
infolge Herzerlahmung ein starkes Absinken der dynamischen 
Puls werte. 

Eine exzessive Verkleinerung konstatierte ich z. B. hei einer Nieren¬ 
kranken kurz bevor sie in urämischem Koma starb. Im Gegensatz zum 
Verhalten des Pulses bei den zwei angeführten ante exitum gemessenen 
Fällen von Kyphoskoliose, zeigte diese Patientin eine solch schlechte 
Füllung des Pulses, daß derselbe palpatoriseh kaum mehr zu fühlen und 
zu zählen war. .Sphvgmobolometrisch ließ sich die Größe des Ptilses 
trotzdem noch annähernd bestimmen. Wegen der schlechten Fühlbarkeit 
des Pulses konnte auch der Blutdruck nicht sicher gemessen werden; er 
kann jedoch nicht so sehr erniedrigt gewesen sein, da ich am Sphygmo- 
bolometer einen Optimaldruck von ca. 110 mm Hg feststcllte uod, wie 
ich allgemein erwähnte, der Optimaldruck stets unterhalb des ilaximal- 
drucks zu liegen scheint. 

Beobachtung 5. Frau A. L., öl jährig. Urämie in folge 
eiteriger Nephritis. 

IG. Januar 191.4: Patientin kachektiseh und benommen, Gefrier¬ 
punkt des Blutserums — —0,7. 

Puls. 1132, A = kaum 2,0 gern, v — 0,013 ccm, C = 1,7. 

3. A n ä m i e n. 

Wir müssen hier auseinaiiderhalten, was man bei pernieiöser 
Anämie, hei sekundärer Blutungsanämie und bei Chlorose beobachtet. 

Bei einer Patientin mit pernieiöser Anämie, die ich 
während ihres .Spitalaufenthaltes von drei Monaten sphygmobolo- 
metrisch verfolgen konnte, waren bei Eintritt die Werte für die 
Pulsarbeit sowohl als für das Pulsvolumen und für die Zirkulations¬ 
größe, absolut genommen, keineswegs unternormal*'. Da aber 
hochgradige Anämien offenbar nur hei hypernormaler Zirkulations¬ 
größe toleriert werden, so erwiesen sich die Werte in Anbetracht 
des schweren Krankheitszustandes doch als relativ zu niedrig. 
Einer anfänglichen Verschlimmerung (JMtckgang der Diurese und 
Auftreten von Knöchelödem) entsprechend, zeigten bei der Patientin, 
wie bei Dekompensation von Herzkranken, Arbeit und Volumen 
des Pulses yordrst eine weitere Abnahme bei gleichzeitigem Sinken 
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des Blutdrucks. Mit der allgemeinen Besserung nahmen, bei nur 
mäßigem Ansteigen des Blutdrucks, die Völle und Energie des 
Pulses und die Zirkulationsgröße ganz allmählich zu, bis sie 
schließlich, auch pro kg Körpergewicht gerechnet, eine recht er¬ 
hebliche Größe aufwiesen. 

Das Verhalten des Pulses war bei mehreren untersuchten 
Fällen von Anämie nach Magenblutung dasselbe: In den 
allerersten Tagen (nicht Stunden) nach der Blutung ordentliche 
Pulsarbeit und ziemlich großes Pulsvolumen, wohl hauptsächlich 
als der Ausdruck der hydrämischen Plethora aufzufassen, dabei, 
infolge der Pulsbeschleunigung sogar auffallend hohe Werte für 
die Zirkulationsgrüße. Bald aber zeigte sich bei diesen Patienten, 
mit der allgemeinen Schwäche und der Erniedrigung der Körper¬ 
temperatur, eine starke Abnahme der Pulsgröße und -energie, wie 
auch des Blutdrucks und namentlich der Pulsfrequenz und damit 
auch der Zirkulationsgröße. Es mag diese Verkleinerung sämt¬ 
licher Qualitäten des Pulses, zum Teil wenigstens, auf die Unter¬ 
ernährung bei Ulcus-Diät zurückzuführen sein; sie hält gewöhnlich 
längere Zeit an, um erst nach und nach einem Wiederanstieg Platz 
zu machen. 

Bei den Patientinnen mit Chlorose, die ich bolometrierte, 
traf ich, besonders bei einem ausgesprochenen Falle, gegenüber 
gleichaltrigen gesunden Frauen von ungefähr gleicher Statur und 
gleichem Körpergewicht, einen eher vollen Puls, wie ja schon die 
einfach palpatorische Feststellung seit langem gelehrt hat. Dabei 
fand ich meist auch etwas Erhöhung von Pulsarbeit und Zirku¬ 
lationsgröße, speziell pro kg Körpergewicht. Es stimmt dies über¬ 
ein mit der von Prof. Sahli vertretenen Auffassung, daß die 
Herzvergrößerung bei Chlorose nicht etwa auf einem Erschlaffungs¬ 
und Insufficienzzustand des Herzmuskels, sondern im Gegenteil auf 
einer Anpassung des Herzens an die veränderte Blutbeschaffenheit 
beruht. Diese Anpassung besteht darin, daß durch das infolge 
der verminderten hydraulischen Reibung des Blutes bedingte be¬ 
schleunigte Einströmen des Blutes in das Herz eine Vergrößerung 
der Diastole und konsekutiv auch der Systole verursacht wird. 
Es handelt sich also um einen in sich geschlossenen Zirkel sich 
gegenseitig bedingender Ursachen und Wirkungen, deren End¬ 
resultat eine Steigerung der Zirkulationsgröße ist, die unter Um¬ 
ständen auch mit Erhöhung der Herzarbeit verbunden sein kann 
und deren teleologische Bedeutung bei Anämien leicht einzusehen ist. 
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4. Fieber. 

Recht interessant zu verfolgen ist das Verhalten von Puls und 
Blutdruck im Fieber. Bei unkompliziertem Verlauf 
akuter fieberhafter Erkrankungen, speziell bei kritisch 
verlaufenden Fällen von Erysipel und von krouposer 
Pneumonie war das Verhalten meist ein ziemlich typisches. 

Während der Akme zeigte die Pulsarbeit, trotz des er¬ 
niedrigten Blutdrucks gewöhnlich etwas Erhöhung und dement¬ 
sprechend auch das Pulsvolumen und namentlich die Zirkulations¬ 
größe. diese besonders infolge der Pulsbeschleunigung, eine deut¬ 
liche Steigerung, der erregten Herztätigkeit im Fieber entsprechend. 

Nur nebenbei sei hier bemerkt, daß man am pulsierenden 
Index des Sphygmobolometers in der Regel auch die Dikrotie des 
Fieberpulses sehr schön sehen kann. 

Nach der Krise beobachtete ich bei fast allen Patienten 
ein oft beträchtliches Absinken der Werte für die Energie und 
für das Volumen des Pulses,’ bis auf die Hälfte und weniger 
der während des Fiebers gefundenen Zahlen, und begreiflicher¬ 
weise, wegen der Verlangsamung des Pulses, eine noch ausge¬ 
sprochenere Verkleinerung der Zirkulationsgröße. Der Blutdruck 
hingegen wies meist bald nach der Krise schon eine Zunahme 
auf. Naturgemäß waren diese Veränderungen um so stärker, je 
rascher der Fieberabfall erfolgte. Je nach der Dauer der nach- 
kritischen Schwäche, mit subnormaler Temperatur und niedriger 
Pulsfrequenz, blieben auch Pulsvolumen. Pulsarbeit und Zirkulations¬ 
größe mehr oder weniger lange klein, um in der Rekonvales- 
cenz mit der allgemeinen Kräftigung des Patienten allmählich 
wieder anzusteigen. 

Zwei Beispiele mögen hier dieses typische Verhalten illustrieren: 

Beobachtung 6. R. Sch., 19jährige Patientin mit ErysipeU» 
faci ei. 

11. Mai 1914: (4. Krankheitstag.) Abendtemperatur 40,1®: 

Puls. 112. Blutdr. 110, A = 9,4 gern, v = 0,053 ccm, C — 5,9 ccm. 

13. Mai 1914: (6. Krankheitstag.) Temperatur abends 5 Uhr 39,6 u : 
Pulä. 108, Blutdr. 110, A = 6,4 gern, v — 0,053 ccm, C = 5,7 ccm. 

19. Hai 1914: (2. Tag nach der Krise.) Temperatur 35,7®. Aus¬ 
gesprochenes Schwächegefühl, Erysipel im Rückgang: 

Puls. 64, Blutdr. 120, A — 3,9 gern, v — 0,029 ccm, C = 1,56 ccm. 

22. Mai 1914: Erysipel abgeheilt, Patientin noch etwas schwach, 
Temp. 39,1°: 

Puls. 60, Blutdr. 125—130, A = 5,9 gern, v = 0,04 ccm, C = 2,4 ccm. 
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30. Mai 1914: Die Patientin steht den ganzen Tag über auf: 

Puls. 92, Blutdr. 135, A = 6,35 gern, v = 0,04 ccm, C = 3,88 ccm. 

Beobachtung 7. G. S., Mann von 22 Jahren mit Pneumonie 
des rechten Oberlappenß. Die Therapie bestand in kühlen Brustwickeln 
und innerlicher Darreichung von Optochin. 3 mal täglich 0,5 g. 

9. Mai 1914. (3. Krankheitstag,) Abendtemperatur 38,7°, Re¬ 

spirationsfrequenz 28: 

Puls. 92, Blutdr. 120, A = 9,0 gern, v — 0,0G6 ccm, C = 6,07 ccm. 
11. Mai 1914: Patient morgens fieberfrei, abends aber Wiederanstieg 
der Temperatur auf 38,3°: 

Puls. 88, Blutdr. 125, A = 9,8 gern, v = 0,68 ccm, C = 5,8 ccm. 

Am 7. Krankheitstag kritischer Teroperaturabfall unter starkem 
Schweißausbruch, am 14. Mai weiteres Absinken der Temperatur auf 35,8°: 
Puls. 52, Blutdr. 135, A = 4,23 gern, v = 0,026, C = 1,35 ccm. 

20. Mai 1914: Abendtemperatur 36,2°, Respirationsfrequenz 20: 
Puls. 60, Blutdr. 135—140, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 3,12 ccm. 

30. Mai 1914: Patient steht auf, Temperatur seit einigen Tagen 
normal: 

Puls. 84, Blutdr. 140, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 4,4 ccm. 

Zur besseren Veranschaulichung seien die Schwankungen bei diesem 
Falle noch graphisch dargestellt. Die dicken Punkte entsprechen je¬ 
weilen einer Messung. 


G. 8., 22 Jahre. Pneumonie. 

Monatstiig i). V. ll. 13. 14. 20. :io. V. 

Krankheitstag 3. 5. 7. 8. 14. 24. 



Im Gegensatz zu diesem typischen Verhalten des Pulses bei 
kritisch verlaufenden akuten fieberhaften Krankheiten, fand ich 
bei längerer Dauer des Fiebers, z. B. bei zwei Fällen von 
Typhus abdominalis und bei protrahiertem Verlauf einer mit 
hartnäckiger Pneumokokkenenteritis komplizierten Pneumonie. 
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schon während der späteren Zeit der Pyrexie nicht nur eine Ab¬ 
nahme des Blutdrucks und der Pulsenergie, sondern auch eine 
Verkleinerung des Pulsvolumens und der Zirkulationsgröße, trotz 
beschleunigter Pulsfrequenz. Namentlich bei dem einen Typhus- 
Falle war die Abnahme der Puls- und Zirkulationsgröße, bei an¬ 
dauernd hohem Fieber, dem schweren Allgemeinzustand entsprechend, 
ganz beträchtlich und auch durch Herzmittel nicht deutlich zu j 
heben. Nach der Entfieberung machte sich bei diesen Patienten 
ein noch weiterer Abfall von Pulsarbeit und Pulsvolumen und. 
infolge der Pulsverlangsamung, eine noch ausgesprochenere Ver¬ 
kleinerung der Zirkulationsgröße geltend. Die schließlich einen 
günstigen Ausgang nehmenden Fälle wiesen mit der Heilung ein 
langsames, ziemlich proportionales Wiederansteigen sämtlicher 
dynamischen Werte des Pulses, sowie des Blutdrucks auf. 

Z. B. Beobachtung 8. A. D., mäunlich, 23. Jahre. Paratypluis 
mit atypischem Fieberverlauf. Etwas schwächlich gebautes und ab- 
gemagertes Individuum. Gewicht 50 kg. Herz ohne patholog. Befund. 
Therapie : flüssige Diät und Bader, ^ 

27. Januar 1914: (ca. 14. Krankheitstag) Abendtemperatur 39,6 , 
der nicht frequente Puls palpatorisch weich und dikrot: 

Puls. 92, Blutilr. 110, A = 4,8 gern, v = 0,04 ccm, C = 3,68 ccm. 

31. Januar 1914: Seit 2 Tagen Chinin, hydrochlor. 2mal täglich 
0,5 g, Temperatur 38,6°: 

Puls. 88, Blutdr. 105— 110. A = 3,2 gern, v = 0.026 ccm, C = 2,3 ccm. 

Während mehr als 3 Wochen blieben die Werte, trotz Darreichung 
von Digitalis und von Koffein, annähernd gleich. 

26. Februar 1914: Plötzliche rasche Entfieberung eingetreten, Ab¬ 
fall der Temperatur in 3 Tagen von 39 " auf 35,2 ”. Gew. auf 43 kg 
gesunken : 

Puls. 80, Blutdr. 90, A — 1.4 gern, v — 0,013 ccm, C = 1,04 ccm. 

16. März 1914: Sehr langsame Besserung. Temperatur abends 
36,5”: 

Puls. 80, Blutdr. 115 —120, A = 3,6 gern, v = 0,026 ccm, C = 2,08 ccm. 

13. April 1914: Patient subjektiv wohl, aber noch etwas schwach. 
Gew. 52 kg: 

Puls. 88, Blutdr. 135, A — 5,9 gern, v = 0,04 ccm, C = 3,52 ccm. 

5. Tuberkulose. 

Die, zumeist allerdings ziemlich vorgerückten Fälle von 
Lungentuberkulose, welche ich bolometrierte. zeigten, — i® 
Gegensatz zum Verhalten des Pulses bei kurz dauernden und 
kritisch verlaufenden Fieberzuständen. — auch bei hohem Fieber 
keine Steigerung der Pulsarbeit und keine Vergrößerung des Puls- 
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Volumens, sondern im Gegenteil eine mehr oder weniger aus¬ 
gesprochene Verkleinerung beider Werte. Diese Verkleinerung 
nahm bei progressiver Verschlimmerung des Zustandes meistens 
nur langsam, bei einem Patienten mit Miliartuberkulose aber 
ziemlich rasch zu und war in der Regel durch Herz- und Vaso¬ 
motorenmittel gar nicht oder bloß wenig und vorübergehend zu 
beheben. Die Zirkulationsgröße erwies sich gewöhnlich, wegen 
der Tachykardie, nicht so deutlich erniedrigt, außer bei sehr 
kachektischen Patienten mit exzessiver Abnahme der Volumgröße 
des Pulses, wie z. B. in folgendem Falle von tuberkulöser 
Peritonitis. 

Beobachtung 9. M. R., stark abgemagerter und geschwächter Mann 
von 20 Jahren mit Peritonitis tuberculosa. Unregelmäßige, meist 
subnormale Temperaturen, starke Diarrhöen. 

Am 16 Mai 1914: 

Puls. 108, Blutdr. 115, A = 1,8 gern, v = 0,013 ccm, C = 1,4 ccm. 

6. V a r i a. 

Bei Verdrängung des Herzens durch Pleuraergüsse be¬ 
gegnet man einem verschiedenen Verhalten des Pulses. Zwei 
frische exsudative Pleuritiden boten, namentlich im akut 
hebernden Stadium, eine eher große Pulsenergie, ein gutes Puls- 
volunien und eine gesteigerte Zirkulationsgröße, bei leichter Er¬ 
niedrigung des Blutdrucks, dar. Ein Fall von Pyopneumo- 
thor<ix und ein Fall von Lymphogranulom, mit Mediastinal¬ 
tumor und hochgradigem Pleuraerguß, hingegen wiesen eine starke 
Erniedrigung sämtlicher sphygmobolometrischen Werte auf. 

Beobachtung 10. A. R. männlich, 29 Jahre. Ausgedehnte L u n ge n - 
phthise mit spontanem Pyopneumothorax der linken Seite. 
Körpergewicht nur 39 kg. 

24. Februar 1914: Temperatur morgens 36,4°. Respirations- 
freqnenz 32 pro Minute: 

Puls. 104, Blutdr. 115, A = 4,0 gern, v = 0,033 ccm, C = 3,4 ccm. 

Beobachtung 11. M. B., Mädchen von 19 Jahren. Lvmpho- 
granulomatosis mit großem Tumor mediastinalis und hochgradigem 
linksseitigem pleuritischem Erguß. Herz stark nach rechts verschoben. 
Körpergew. 44 kg. 

28. Januar 1914: Abendtemperatur 39,8", starke Btridoröse Dys¬ 
pnoe : 

Puls. 128, Blutdr. 110, A= 3.0 gern, v = 0,020 ccm, C = 3,3 ccm. 

Von meinen bolometrischen Untersuchungen bei verschiedenen 
anderen pathologischen Zuständen sei nur noch kurz einiges, was 
mir von Interesse scheint, angeführt. 
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Auffallend kleine Pulsenergie, geringes Pulsvolumen und kleine 
Zirkulationsgröße sah ich bei allgemeiner Schwächlichkeit, 
bei Infantilismus und ganz besonders bei einem Falle von 
generalisierter Sklerodermie. Während bei der Schwächlichkeit 
und bei dem infantilen Zustande die geringe Pulsgröße wohl 
hauptsächlich als der Ausdruck einer Hypofunktion des Herzens 
anzusehen ist, liegt die Ursache bei der Sklerodermie in einer 
peripheren Beeinträchtigung der Zirkulation, infolge Verengerung 
der Gefäße durch die Sklerosierung der Haut und perivaskuläre 
Infiltration, sowie durch Wucherung der Gefäßwände selbst 1 ) (Be¬ 
obachtung 14). 

Beobachtung 12. E. M., 20jähriger Mann, suchte wegen astheni¬ 
scher Beschwerden das Spital auf; normale Temperaturen, keine 
Zeichen von Tuberkulose, Körpergew. 52 kg. 

15. Januar 1914; 

Puls. 80, Blutdr. 100, A = 4,8 gern, v = 0,04 ccm. C = 3.2 ccm. 

Hie Werte sind sämtlich niedriger als die bei gleichalterigen Männern 
von ungefähr gleicher Grolle und entsprechendem Körpergewicht er¬ 
hobenen Zahlen. * 

Beobachtung 13. M. H. Für sein Alter körperlich und geistig 
sehr zurückgebliebenes Mädchen von 17 Jahren mit Enuresis noc¬ 
turna; Menses noch nicht aufgetreten, infantiles Genitale, adenoide 
Vegetationen im Nasenrachenraum, 44 kg schwer. 

3. Dezember 1913: 

Puls 92, Blutdr. 115, A = 3,0 gern, v = 0,020 ccm, C = 2,4 ccm. 

Beobachtung 14. M. W., lojähriges Mädchen mit starker Sklero- 
dermia generalisata, speziell ausgesprochen an Unterarmen, Händen 
und Fingern. (Patientin wurde mir aus der dermatologischen Klinik von 
Herrn Prof. Jadassohn freundlichst zur Untersuchung überwiesen.) 

16. März 1914: 

Puls. 84, Blutdr. 110, A— 1,8 gern, v = 0.013 ccm. C= 1,07 ccm. 

Zwei Fälle von schwerer Lebercirrho.se mit hochgradigem 
Ascites zeigten sphygmobolometriseh, wie dekompensierte Herz¬ 
kranke, eine zunehmend schlechtere Beschaffenheit und geringere 
Beeinflußbarkeit des Pulses. 

Bei zwei Patienten mit Morbus Based o wi ergaben wieder¬ 
holte -Messungen recht erheblich wechselnde Pulswerte, meistens 
aber, bei etwas erniedrigtem Blutdruck, eine mehr oder weniger 
erhöhte Pulsenergie, ein großes Pulsvolumen und, wegen der Tachy¬ 
kardie. namentlich eine ganz unphysiologisch gesteigerte Zirku- 


1) Siehe Lesser, Lehrbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten 12. And. 
1008 1. Teil. p. 115. 
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lationsgröße, die in abnormen Erregbarkeitsverhältnissen ihren 
Grund haben wird. 

Daß Hirndruck, wohl durch zentrale Reizung, unter Um¬ 
ständen ein ganz analoges Verhalten des Pulses bedingen kann, 
beobachtete ich bei einem 24jährigen Mann mit akutem Hydro- 
cephalus (Stauungspapillen und linksseitige Abduzensparese); 
auch hier konstatierte ich eine Vergrößerung von Arbeit und 
Volumen des Pulses, nnd noch mehr der Zirkulationsgröße, bei 
niedrigem Blutdruck, aber beschleunigter Herzaktion. Nach einer 
Lumbalpunktion war bei dem Patienten bolometrisch keine 
wesentliche Veränderung der Puls werte nachzu weisen. 

II. Verhalten des Pulses bei spontanem, bloß 
hygienisch-diätetisch (durch Bettruhe) beeinflußtem 

günstigem Ablauf von Zirkulationsstörungen. 

Daß schon bloße Bettruhe eine gestörte Zirkulation wesent¬ 
lich zu bessern vermag, ist eine bekannte Tatsache. Ich kon¬ 
statierte in solchen Fällen, — wie es schon Frl. Dr. Lipo wetz ky x ) 
mittels der Sphygmobolographie gelang, — daß die Besserung gar 
nicht etwa immer durch eine Zunahme der Herztätigkeit bedingt 
wird, daß in gewissen Fällen im Gegenteil nicht nur bei Ver¬ 
kleinerung der Zirkulationsgröße, sondern auch bei Rückgang von 
Pulsarbeit und Pulsvolumen der Zustand sich wesentlich bessern 
kann. Es liegt wohl auf der Hand, daß es sich dabei teils um 
Wegfall pathologischer Erregung der Zirkulation handelt, teils 
um Abnahme abnormer Widerstände (vasomotorischer Erregungen', 
wodurch das Herz entlastet wird. 

In sehr ausgesprochener Weise zeigte sich dies z. B. bei 
folgendem Falle von arteriosklerotischer Schrumpfniere. 

Beobachtung 15. Frau M. R., 62jährig. Ausgesprochene Ar¬ 
teriosklerose und Sclirumpfniere. Starke Herzverbreiterung, 
nur geringe Polyurie, aber Erniedrigung des Blutgefrierpunktes. Keine 
Ödeme. Subjektiv Atembeengung und Herzklopfen. Leichte Cyanose 
des Gesichts. 

22. Januar 1914: Wenige Stunden nach Spitaleintritt gemessen: 

Puls. 64, Blutdr. 210, A = 93,6 gern, v = 0,15 ccm, C = 9,6 ccm. 

24. Januar 1914: Nach 2 Tagen Bettruhe und reiner Milchdiät: 

Puls. 60, Blutdr. 190, A = 20,5 gern, v — 0,116 ccm, C — 6,96 ccm. 

29. Januar 1914: Bisher nur Bettruhe, Milch- nnd Schleimsuppen¬ 
diät. Die Patientin fühlt sich bedeutend besser, sie klagt weniger über 
Herz- und Atembeschwerden, die leichte Cyanose ist geschwunden, Herz- 

1) loc. cit. 
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dämpfung nicht nachweisbar kleiner geworden. Körpergewicht und Ver¬ 
halten des Urins haben sich nicht verändert: 

Puls. 60, Blutdr. 160, A — 14,8 gern, v = 0,09 ccm, C = 5.4 ccm. 

Die Abnahme der Pulsarbeit ist hier eine gewaltige und beruht 
nicht nur auf der allerdings parallel gehenden Erniedrigung des Blut¬ 
drucks, sondern, wie die Zahlen ergeben, in noch höherem Maße auf 
dem Rückgang des Pulsvolutuens, also auf Verkleinerung der Systolen. 

Ganz analog, wenn auch weniger auffällig, verhielten sich 
mehrere andere Fälle, speziell chronische Nephritiden und Arterio¬ 
sklerosen. 

Die zwei Patienten mit Morbus Basedotvi, deren Variabilität 
der Zirkulationsverhältnisse ich schon erwähnte iS. 106i, zeigten 
ebenfalls, bei subjektiver Besserung, mehrmals eine Abnahme von 
Pulsarbeit, Füllung des Pulses und Zirkulationsgröße. 

Begreiflicherweise beobachtet man in anderen Fällen bei 
spontanem günstigem Ablauf von Zirkulationsstörungen eine dev 
Besserung des Zustandes entsprechende Mehrleistung des Herzens, 
wie ja auch die meisten Rekonvalescenten verschiedener Krank¬ 
heiten ein allmähliches Wiederansteigen von Arbeit und Volumen 
des Pulses aufweisen. 

III. Einfluß körperlicher Anstrengung auf den Puls 

kranker I n d i v i d u e n. 

Die Wirkung der Ruhe auf gestörte Zirkulationsverhältnisse 
führte mich dazu, auch den Einfluß körperlicher An¬ 
strengung auf den Puls bei Kranken sphygmobolometrisch 
zu untersuchen. Ich konnte dabei folgendes erheben: 

Während bei Gesunden, wie im ersten Teil der Arbeit (S. 91 ff.) 
erwähnt wurde, körperliche Anstrengung eine deutliche, aber doch 
mäßige und nach Erholung rasch wieder zurückgehende Erhöhung 
von Arbeit und Volumen des Pulses und der Zirkulationsgröße 
bewirkt, beobachtete ich bei, z. B. durch Klappenfehler, gefährdeter, 
aber nicht von vornherein eigentlich darniederliegender Zirkulation, 
oft eine ganz übermäßige, in keinem Verhältnis zur geleisteten 
Körperarbeit stehende und auch unphysiologisch andauernde 
Steigerung der Pulswerte (v. Beobachtung 16 unten). Sehr ge¬ 
sell wachte Patienten dagegen zeigten mehrmals, schon nach ge¬ 
ringer Anstrengung, einen Abfall der Pulseiiergie und Verkleinerung 
von Pulsvolunien und Zirkulatiunsgröße, als Ausdruck ihrer Herz* 
insuffieienz. 
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Einem solchen Versagen der Zirkulation begegnete Hart mann l \ 
schon bei etwas schwächlichen, aber sonst gesunden Versuchs¬ 
personen nach „Überanstrengung“, als Zeichen der Erschöpfung. 
Bei einem längere Zeitsphygmobolometrisch verfolgten kachektischen 
Phthisiker (Beobachtung* 17 s. unten), dessen versagende Zirkulation 
sich auch in einem Niehtreagieren auf verschiedene Herzmittel 
kundgab, hielt die nach Anstrengung eingetretene Erniedrigung 
der Pillsenergie zudem auffallend lange an. 

Beobachtung 16. F. Sch., 22jähriger Mann. II it ral ins uf f i ci e nz 
(rezidivierende Endokarditis), zurzeit in kompensiertem Zustande. 

25. Oktober 1913: Patient sitzt ruhig am Tische: 

Puls. 80, Blutdr. 130, A = 0,35 gern, v = 0,04 ccm, C = 3,2 ccm. 

Messung sofort nach einstündigem, ganz ruhigem Spazierengehen : 
Pule. 92, Blutdr. 140—145, A= 12 gern, v == 0,063 ccm, C = 5,8 ccm. 

Nach einer Stunde völliger Buhe, im Bette liegend gemessen: 

Puls. 80, Blutdr. 135—140, A = 11,36 gern., v — 0,06 ccm, C = 4,8 ccm. 

Es machte sich bei dem Patienteu somit nach ganz leichter An¬ 
strengung eine erhebliche Zunahme der Pulsarbeit und eine ausgesprochene 
Vergrößerung von Pulsvolumen und Zirkulationsgröße geltend. Puls¬ 
frequenz und Blutdruck zeigten dabei eine nur mäßige Erhöhung; aller¬ 
dings hatten vielleicht die letztgenannten Faktoren während des An¬ 
legens des Apparates schon Zeit genug gefunden, Bich einigermaßen zu 
beruhigen (vgl. S. 90 ff.). 

Ein Herzgesunder, der mit dem Herzkranken zusammen spazierte, 
wies bloß eine geringe Steigerung der Zirkulationswerte und ein promptes 
Wiederabsinken derselben auf; bei einem dritten Patienten (18jähriger 
Mann mit Nierentuberkulose), der ebenfalls mitging, fand ich vor und 
nach dem Spaziergang fast gleich große, nur durch Tachykardie und 
leichtes Ansteigen des Blutdrucks veränderte Werte; ich wage nicht 
sicher zu entscheiden, ob dies auf eine der geringen Anstrengung ge¬ 
wachsene, gute Herztätigkeit zu schließen erlaubt oder eventuell schon 
auf ein gewisses Versagen der Zirkulation hindeutet. 

Beobachtung 17. F. J., Mann von 36 Jahren. Schwere Lungen¬ 
tuberkulose, vorgerückte Kachexie, Körpergewicht nur 45 kg. 

24. Februar 1914: Temperatur 36°, Respirationsfrequenz 22; Patient 
in völliger Ruhe, am Tische sitzend gemessen: 

Puls. 96, Blutdr. 130, A = 5,9 gern, v = 0,04 ccm, C — 3,84 ccm. 

Nachdem Patient 10 Minuten gegangen und eine Treppe hinauf¬ 
gestiegen war, wobei er stark dyspnoiseh und etwas cyanotisch wurde uud 
eine Respirationsfrequenz von 34 bekam, ergab die Messung: 

Puls. 112, Blutdr. 135, A = 2,95 gern, v = 0,02 ccm, C = 2,24 ccm. 

Am 21. März 1914: Der Zustand des Patienten hat sich noch 
weiter verschlimmert, die Diurese hat abgenommen. Temperatur 35,9°: 
Puls. 110, Blutdr. 120—125, A = 5,9 gern, v = 0,04 ccm, C = 4,0 ccm. 

1) loc. cit. 
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Sofort nach längerem, aber ruhigem Gehen; Kespirationsfrequenz 32: 
Puls. 120, Blutdr. 130, A = 1,96 gern, v = 0,013 ccm, C = 1,56 ccm. 

Nach einer Stunde ruhiger Bettlage; Respirationsfrequenz 24: 

Puls. 96, Blutdr. 125, A = 3,9 gern, v = 0,020 ccm, C = 2,5 ccm. 

Bei diesem sehr geschwächten Phthisiker, mit meist subnormaler 
Temperatur, trat also nach ganz geringen Anstrengungen, unter Steigen 
der Pulsfrequenz und leichter Erhöhung des Blutdrucks, ein starkes 
Absinken von Pulsenergie, Pulsvolumen und ZirkuJatiousgröße ein, ver¬ 
bunden mit ausgesprochener Dyspnoe. Auch nach einer Stunde Bett¬ 
ruhe war spbygmobolometrisch noch eine deutliche Erniedrigung bei 
ruhiger gewordener Herzaktion nachweisbar. 

IV. Über den Einfluß der Narkose auf das Verhalten 

des Pulses. 

Die Messungen bei drei herzgesunden Patienten, die ich. dank 
dem Entgegenkommen von Herrn Prof. Arnd, vor und nach 
Operation unkomplizierter Hernien, mit und ohne Äthernarkose, 
zu kilometrieren Gelegenheit hatte, ergaben folgendes: 

Bei dem einen, in reiner Äthernarkose operierten Falle (Be¬ 
obachtung 18) und bei einem anderen Patienten, der. nach vor¬ 
bereitender Pantopon-Skopolamin-Injektion, ebenfalls in tiefer 
Äthernarkose herniotomiert wurde (Beobachtung 19), konnte ich 
eine beträchtliche und auch recht anhaltende Steigerung von Arbeit 
und Volumen des Pulses sowohl, wie auch von Pulsfrequenz und 
Zirkulationsgröße, bei unbedeutender Blutdruckerniedrigung, fest¬ 
stellen. Im Gegensatz dazu zeigte ein in Lokalanästhesie Operierter 
(Beobachtung 20) nach der vorgängigen Pantopon-Skopolamin- 
Verabreichung zwar eine geringe Erhöhung von Blutdruck und 
Pulsenergie, nach der Operation ohne Äthermukose aber, außer 
leichter Herabsetzung der Pulsfrequenz und des Blutdrucks, keine 
wesentliche Veränderung im Verhalten des Pulses. 

Es scheint also aus diesen Beobachtungen hervorzugehen, daß 
die Ät he mar kose eine ganz erhebliche und andauernde Mehr¬ 
leistung der Zirkulation bedingt. Es wäre deshalb gewiß von 
Interesse und praktischer V ichtigkeit. durch eingehendere sphygnio- 
bolometrisehe Untersuchungen auch den Eintluß von Narkosen zu 
studieren, speziell mit Rücksicht auf die Gefahr in Äthernarkose 
vorgenommener Operationen bei Kranken mit gestörten Zirkula¬ 
tion sverhältnissen. 

Beobachtung 18. A. M., Mann von 33 Jahren mit Hernia um¬ 
bilicalis, sonst völlig normal, insbesondere herzgesund. Gewicht 61 kg. 
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26. März 1914. Messung am Tage vor der Operation: 

Puls. 68, Blutdr. 155, A = 9,0 gern, v — 0,05 ccm, C = 3,4 ccm. 

27. März 1914: Messung 7*/ 4 Uhr morgens nach ruhig verbrachter 
Nacht: 

Puls. 64, Blutdr. 150, A = 9,0 gern, v = 0,05 ccm, C = 3,2 ccm. 

Sogleich nach beendigter Operation inreiner Athernarkose, 
Patient in noch mitteltiefem Atherschlaf: 

Puls. 100, Blutdr. 140, A = 14,8 gern, v = 0,09 ccm, C = 9,0 ccm. 

4 Stunden später, nach dem Erwachen: 

Puls. 92, Blutdr. 135, A = 11,9 gern, v = 0,078 ccm, C=7,17 ccm. 

30. März 1914. Am 4. Tage nach der Operation, Temperatur 
normal: 

Puls. 64, Blutdr. 145, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 3,3 ccm. 

Beobachtung 19. P. F., 47 jähriger Mann, Hernia inguinalis duplex, 
sonst ganz gesund, wiegt 73 kg. 

26. März 1914. Ara Tage vor der Operation gemessen: 

Puls. 64, Blutdr. 145, A= 10,6 gern, v = 0,06 ccm, C = 3,84 ccm. 

27. März 1914. Patient hat gut geschlafen, scheint aber in Er¬ 
wartung der Operation etwas psychisch erregt, was wohl die leichte Er¬ 
höhung von Pulsfrequenz und Zirkulationsgröße erklärt. Messung 7 Uhr 
morgens bei Bettlage: 

Puls. 80, Blutdr. 150, A= 10,6 gern, v = 0,06 ccm, C = 4,8 ccm. 

Eine Stunde nach subkutaner Verabreichung von 0.04 g Pantopon 
und 0,0003 g Skopolamin, Patient leicht somnolent lind etwas 
cvanotisch : 

Puls. 68, Blutdr. 145, A= 10,6 gern, v — 0,06 ccm, C = 4,08 ccm. 

Gleich nach beidseitiger Herniotomie in 1 1 s t ü n d i g e r tiefer 
Athernarkose (ca. 300 ccm Äther), Patient noch tief und ruhig 
schlafend: 

Puls. 96, Blutdr. 135, A = 15,7 gern, v = 0,1 ccm, C = 9,6 ccm. 

Eine Stunde später, in noch fortdauerndem Schlaf: 

Puls. 92, Blutdr. 135, A = 15,7 gern, v = 0,1 ccm, C = 9,2 ccm. 

5 Stunden nach der Operation, Patient erwacht: 

Puls. 104, Blutdr. 130, A = 13,75 gern, v = 0,09 ccm, C = 9,36 ccm. 

30. März 1914. Nur während der 2 ersten Tage nach dein Ein¬ 
griff eine geringe Erhöhung der Körpertemperatur: 

Puls. 80, Blutdr. 140, A = 12,7 gern, v = 0,077 ccm, C = 6,16 ccm. 

Beobachtung 20. .T. A., männlich, 20 Jahre, Inguinalhernie, 68 kg 

schwer. 

26. März 1914. Am Tage der Operation: 

Puls. 84, Blutdr, 140, A — 8,5 gern, v — 0,052 gern, 0= 4,36 ccm. 

27. März 1914. Morgens im Bette liegend gemessen: 

Puls. 92, Blutdr. 140, A = 8,5 gern, v = 0,52 ccm, C — 4,78 ccm. 

8 1 Uhr morgens Injektion von Pantopon 0,04 g mit Sko¬ 
polamin 0,0005 g. 
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9 1 ^ Uhr, etwas Somnolenz unti mäßiger Grad von Cvanose.^ 
Puls, h, Blutdr. 155—160, A = 10,6 gern, v = 0,06 com. C = Ö.Ö2 ccm. 

Messung sofort nach Operation der Hernie, die ’ 4 Stunden ge¬ 
dauert hatte und in Lokalanästhesie mit Alypiu vorgenommen wurde: 
Puls. 60, Blutdr. 125, A = 7,86 gern. v= 0.052 ccm, C = 3.2 ccm. 

4 Stunden nach der Operation, Patient klagt über Wumlsclinierz I 
Puls. 58, Blutdr. 130, A= 11,8 gern, v = 0,078 ccm, C = 4.0 com. 

30. Marz 1014. Am 4. Tage post operationem: 

Puls. 76, Blutdr. 145, A = 8,5 gern, v = 0.052 ccm, C = 3,95 ecm. 

V. Medikamentöse Wirkungen. 

Von der allergrößten Bedeutung ist es natürlich, die Viikuig 
von Medikamenten, insbesondere von Herzmitteln, auf den Pub 
mittels des Bolometers zu verfolgen. I'm nicht zu lang zu »'erden, 
beschränke ich mich auf zusammenlassende Mitteilung der bisbet 
erhobenen Beobachtungen, unter Anführung bloß einiger Beispiele. 


1. Digitalis und S t r o p h a n t u s. 

Bei erfolgreicher Anwendung von D i g i t a 1 i sPräparaten nn 
Form des Infuses und der Tinktur sowohl, als auch von I»igalen 
oder Digipurat) konstatierte ich — wie auch Frl. L. Lipowetzkj 
und C. Hartmann l ) — in den allermeisten Fällen ausgesprochen 
Zunahme von Arbeits- und Volumwert, des Pulses. Die Zirkulation- 
o-röße wies, wegen der gewöhnlich ziemlich bald sich entstellenden 
Verlangsamung der Herzaktion, in der Kegel eine mäßigere Steige- 
rung auf als Energie und Volumgrüße des Einzelpulses. Hie al« 
dings meist zugleich erfolgende Blutdruckerhöhnng verlief absolut 
nicht proportional mit der Vergrößerung der dynamischen Pulsweite, 
ein Punkt, den auch Hart mann auf Grund seiner Untersuch unsren 
nachdrücklich hervorhebt. 

Am energischsten machte sich die vergrößernde Wirkung. 
p;„italis auf die Systole bei nicht allzu weit vorgeschritten« 
Dekompensation von Herzfehlern geltend (vgl. z. B. Beobachtung '• 
während nicht so selten Fälle mit hochgradigen Kompensation!» 
Störungen oder ,,essentieller Stauung“ und auch andere Schwer* 
kranke, wie Tuberkulose- und Typhusfälle z. B.. sich refraktin 
gegenüber Digitalis erwiesen. 

Was den Einfluß der Dosis und die Dauer der Wirkung an 
belangt, so begegnete icli recht verschiedenem Verhalten. Bei e 
einen Kranken bewirkten schon kleine Dosen (Tinctura DigÜ als 


1) loc. eit. 
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oder Digipurat) einen Anstieg von Pulsarbeit und Pulsvolumen, 
bei klinisch genügender Hebung der Zirkulation, bei anderen stellte 
sich erst auf größere Dosen (Digitalis im Infus oder Digalen- 
Injektionen) ein sphygmobolometrisch nachweisbarer Effekt ein. 
Öfters zeigte sich nach anfänglicher Erhebung ein dem übrigen 
klinischen Verhalten entsprechendes Gleichbleiben der Werte, oder 
aber ein, mittels des Bolometers deutlich erkennbares, mehr oder 
minder rasches Nachlassen der Wirkung. 

Merkwürdiger und weniger bekannt als die angeführten Tat¬ 
sachen dürfte seiu, daß unter Umständen auch bei Abnahme von 
Blutdruck und Pulsarbeit nach Digitalismedikation Besserung des 
Zustandes eintreten kann, wie ich dies speziell bei Arteriosklerotikern 
mit erhöhtem Blutdruck beobachten konnte (z. B. Beobachtung 22). 
Ganz dasselbe sieht man ja auch, wie erwähnt, bei bloßer Bettruhe 
hier und da zustande kommen. 

Schon am Kongreß für innere Medizin in Berlin (1901) hat 
Prof. Sahli, bei Anlaß der Begründung des von ihm aufgestellten 
Begriffs der „Hochdruckstauung“ 1 ), darauf hingewiesen, daß unter 
dem günstigen therapeutischen Einfluß einer Digitalisbehandlung 
häutig ein pathologisch gesteigerter Blutdruck erniedrigt wird. Er 
hat dafür auch eine Erklärung zu geben versucht, indem er an¬ 
nahm, daß, in dem Maße als durch die Digitalis die Zirkulation 
verbessert wird, durch Beseitigung der dyspnoisehen Erregung des 
Gefäßtonus der Blutdruck sinkt, oder daß durch die hämmernde 
Wirkung der vergrößerten Digitalispulse, nach der Lehre von 
Kronecker und Hamei 2 ) von der Bedeutung des Pulses für 
die Zirkulation, die peripheren Kohäsionswiderstände des Blutes 
in den feinsten Gefäßen gelockert und diese erweitert werden. 

Stro«phantus (in Form des Strophantin Boehringer), dessen 
Einfluß ich allerdings nur in wenigen Fällen sphygmobolometrisch 
festzustellen Gelegenheit hatte, scheint da, wo eine therapeutische 
Wirkung eintritt, entsprechend unseren pharmakologischen Kennt¬ 
nissen von der Wirksamkeit dieses Mittels, wie die Digitalis, 
Energie und Größe des Pulses zu steigern. Die von mir daraufhin 
untersuchten Patienten boten nach Strophantingebrauch keine er¬ 
hebliche Erhöhung des Blutdrucks dar, obschon eine solche in 

1) Vgl. in Betracht dieses Begriffes Sahli, Über Herzmittel und Vaso- 
motorenmittei. Verhandlungen des XIX. Kongresses für inn Med. zu Berlin 
1901. 

2) Hamei, Die Bedeutung des Pulses für den Blutdruck. Diss. Oldenburg, 
München 1889. 

Deutsches Archiv für kl in. Medizin. 120 . Bd. 8 
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anderen Fällen wohl auch verkommen wird. Bei zwei leicht de- 
kompensierten Herzklappenfehlern war bei protrahierter Strophantu:;- 
darreichung die Einwirkung bolometrisch wie klinisch eine ziem¬ 
lich rasche und auch recht nachhaltige. 

Beobachtung 21. Frau M. St., 51 jährig. Mitralinsufficienz, 
Myokarditis, Arteriosklerose. Cyanose, Dyspnoe und starkes 
Herzklopfen. Arterien etwas sklerotisch, deutlicher Hydrops und Leber¬ 
stauung, Oligurie und Albuminurie. 

22. Oktober 1913: 

Puls. 100, Blutdr. 145, A = 9,0 gern, v = 0,05 ccm, C = 5.0 ccm. 

25. Oktober 1913. Am vorhergehenden Tage erhielt die Patientin 
2 mal Digalen 1 ccm subkutan und 2 mal Euphyllin 1,5 ccm intra¬ 
muskulär. Daraufhin rascher Rückgang von Cyanose und Dyspnoe und 
Anstieg der Urinmenge von 500 auf 5300! 

Puls. 96, Blutdr. 160, A = 15,0 gern, v = 0,07 ccm, C = 6,72 ccm. 

Es rief hier also Digalen, kombiniert mit Euphyllin, eine erhebliche 
Besserung des Zustandes mit beträchtlicher Zunahme von Energie und 
Füllung des Pulses und mäßiger Blutdrucksteigerung hervor, während 
zuvor Kollern ohne deutlichen Erfolg versucht worden war. (vgl. Be¬ 
obachtung 35. S. 123.) 

Beobachtung 22. A. H., 68jähriger Mann. Arteriosklerose. 

17. Februar 1914: 

Puls 84, Blutdr. 180, A = 2U gern, v = 0.098 ccm, C -= 8,23 ccm. 

26. Februar 1914. Nachdem Patient 3,0 g Digitalis im Infus 
bekommen hatte: 

Puls. 68, Blutdr. 165, A= 16,8 gern, v = 0,088 ccm. C = 5.89 ccm. 

Bei diesem Patienten trat somit nach gröberer Digitalisdosis, bei 
subjektiver Besserung (Erleichterung der Atmung), eine merkliche Herab¬ 
setzung aller Pulswerte, namentlich von Pulsenergie und Blutdruck, in 
die Erscheinung. 

In betreff der Digitaliswirkung vgl. auch die Fälle von Hart¬ 
man n M, die in sehr übersichtlicher Weise in Kurven jlargestellt 
sind. Jn der H a rtman n 'scheu Arbeit sind allerdings nur Pnls- 
arbeit mul Blutdruck, nicht aber Pulsvolumen und Zirkulations¬ 
größe in Betracht gezogen. 

Beobachtung 23. M. B., 19jähriges Mädchen mit Lvtnpho- 

granulomatosis und Pleuritis sinistra. Starke Dyspuoe und 
Cyanose. Urinmenge ca. 700. 

27. Februar 1914: 

Puls. 120, Blutdr. 110, A = 5,45 gern, v = 0,04 ccm, C = 4,8 ccm. 

2. März 1914. Seit 28. Februar innerliche Darreichung von Stro¬ 
phantin Boehringer U, mg pro die; Dyspnoe und Cyanose haben 
etwas ftbgenommcn, die Diurese ist gestiegen auf 1200: 

Puls. 112, Blutdr. 120, A = 7.86 gern, v = 0,05 ccm, C = 5,6 ccm. 

lj loc. cit. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sphygmobolometrische Untersuchungen bei Gesunden und Kranken. 115 


ei zwei fe' 
er! er >ir 
Üll&li i 


ali nsu::.-- 
üpflde Mil :■>’ 
vdri'p- >- i] - 


. C = ü c 

iiieit die fe¬ 
il 1.5 - 

und Dysp 

C = ^ : 

i, eine ^ 
von fcr 
hervor. * 
war. i T ;- 

erio-fe’‘ 

taü' ^ 
- 71 = 5.5 1 ’ - 

rtiick £• 

. von ^ r 

; nur fe’ 

irko ;:i -- 

Ly.fe; 

■sPS^ ' 

“i 





1 l>' 


Strophantin bewirkte demnach einen leichten Anstieg von Arbeit 
und Volumen des Pulses, bei nur geringfügiger Blutdrucksteigerung und 
etwas Pulsverlangsamung. 

2. Koffein und Theobromin. 

Während Digitalis und auch Strophantus, sphygmobolometrisch 
geprüft, bei nicht allzu starken Kompensationsstörungen von Klappen¬ 
fehlern (mit Ödemen, Hydrops, schlechter Diurese usw.) ihre schönsten 
Erfolge zeitigen, ist die Wirkung von Koffein in derartigen 
PHllen selten eine ausgesprochene und jedenfalls keine anhaltende. 
Bei anders gearteten Zuständen mit verringerter Zirkulation und 
auch bei allgemeiner Schwäche hingegen beobachtete ich nach 
Koffeinmedikation häufig deutliche, oft sogar ganz erhebliche Steige¬ 
rungen der Pulsarbeit, des Puls Volumens und noch mehr der 
Zirkulationsgröße, letzteres auch wegen der gewöhnlich sich zu¬ 
gleich geltend machenden Beschleunigung der Herzschlagfolge 
(vgl, Beobachtung 24). Nur bei sehr darniederliegenden Patienten 
sah ich keinen Effekt des Koffeins, z. B. bei hochgradigeren 
Phthisen und schwerem Typhus abdominalis; die Schwere solcher 
Krankheitsfälle tat sich überhaupt in einem, am Sphygmobolo- 
meter besonders gut zu erkennenden Nichtreagieren auf Herzmittel 
kund (vgl. S. 117). 

In weiterem Gegensatz zur Wirkungsweise der Digitalis, zeigte 
auch bei starker Koffeinwirkung der Blutdruck meist weniger 
große und nur kurz dauernde Erhebungen. Ferner schien mir 
Koffein nach Aussetzen der Medikation von nicht so nach¬ 
haltigem Einfluß auf die Zirkulation zu sein; bei fortgesetzter 
Darreichung dagegen blieben im allgemeinen die Füllung des 
Pulses und sein Arbeitswert eine Zeitlang groß und trat erst 
nach länger dauerndem Gebrauch eine mehr oder weniger be¬ 
deutende Erniedrigung der Werte ein, als Zeichen nachlassender 
Wirkung. 

Beobachtung 24. M. Ch. Ae., weiblich, 65 Jahre. Arterio¬ 
sklerose und Myokarditis. Leichte Cyanose, Dyspnoe und Herz¬ 
klopfen, keine Ödeme, gute Diurese. 

20. November 1913: 

Puls. 60, Blutdr. 150—155, A = 9,6 gern, v = 0,05 ccm, C = 3,0 ccm. 

Da Digitalismedikation nur eine minimale boloraetrische Wirkung ge¬ 
habt hatte (vgl. Beobachtung 36. S. 123), wurde vom 20. November an 
Coffein, natriosalicylic. 0,5 g pro die gegeben. 

22, November 1913: 

Puls. 68, Blutdr. 160, A= 17,47 gern, v = 0,085 ccm. C — 5,78 ccm. 

8* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



llö 


Dl'Ho IS 


Digitized by 


27. November 1913. Seit dem 20. November Koffein, vom 23. No¬ 
vember an dazu Calium jodatum 2,0 200: 

Puls. 76, Blutdr. 150, A= 19,2 gern, v=0,l ccm, C = 7.6 ccm. 

Während hier Digitalis klinisch und bolometrisch effektlos war. 
trat schon nach kleiner Kolfeindosis eine starke Vergrößerung von Puls¬ 
volumen und Zirkulationsgröße, ohne wesentliche Erhöhung des Blut¬ 
drucks, ein. Bei fortgesetzter Koffein- und gleichzeitiger Jodkali- 
Darreichung machte sich, bei leichter Blutdrucksenkung, ein noch weiteres 
Ansteigen der dynamischen Pulswerte und große subjektive Besserung 
geltend. 

Theobrom in, in Form von Diuretin verabfolgt, dessen reiner 
Einfluß auf das Verhalten von Puls und Blutdruck ich nur ein 
einziges Mal sphygmobolometrisch prüfen kotinte, bewirkte bei einem 
Arteriosklerotiker, mit klinischem Erfolg verabreicht, leichte Er¬ 
niedrigung von Pulsenergie und Pulsvolumen bei gleichbleibendem 
Blutdruck. 

Beobachtung 25. L. R., Mann von 65 Jahren mit Arterio¬ 
sklerose. Patient klagt über Atemnot bei der geringsten Anstrengung- 

21. März 1914: 

Puls. 80, Blutdr. 140, A = 11,79 gern, v = 0,08 ccm, C = 6,4 ccm. 

28. März 1914. Wegen Verdacht auf Coronarsklerose vom 21. März 
an Diuretin, 2 mal täglich 1 g. Patient fühlt sich subjektiv besser, 
Atmung auch beim (loben leichter: 

Puls. 68, Blutdr. 140, A = 9,82 gern, v = 0,066 ccm, C = 4,49 ccm. 

Nach Bettruhe und Jodkaüumtbcrapie batte sich bei dem Patienten 
bloß eine geringe Abnahme von Blutdruck und Pulsarbeit geltend ge¬ 
macht, während das Pulsvolumen gleich blieb. Koffein rief zwar eine 
erhebliche Vergrößerung von A, v und C hervor, ohne jedoch eine 
Besserung des Zustandes zu bewirken. Gegenüber Digitalis erwies sich 
der Fall als völlig refraktär. Diuretin schließlich brachte ausgesprochene 
Erleichterung bei etwas Verkleinerung der Zirkulation. 

3. Kampfer. 

Die spärlichen und wenig günstigen Fälle, die ich vor und nach 
Kampferinjektionen zn bolometrieren Gelegenheit hatte, er¬ 
lauben noch kein bestimmtes Urteil. Die Beurteilung der Kampfer¬ 
wirkung wird auch dadurch etwas erschwert, daß wir nicht genau 
wissen, wieviel Zeit die gebräuchliche ölige Lösung zu ihrer Re¬ 
sorption braucht und doch annehmen müssen, daß dies ziemlich 
langsam geschieht. Leider war es mir nur bei drei Patienten möglich, 
nach subkutaner Einverleibung von Kampfer mehrere bolometrische 
Messungen vorzunehmen. Es schien mir dev Einfluß des Kampfers 
auf das Verhalten des Pulses nach ca. 20—30 Minuten am deut¬ 
lichsten zu sein, um bei kleiner Dosis bald wieder nachzulassen, 
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und nur nach größerer Dosis ziemlich lang anzudauern. Namentlich 
bei Schwerkranken haben also wohl nur wiederholte Kampfer¬ 
injektionen Aussicht darauf, die Zirkulation einigermaßen nachhaltig 
zu heben. Die Wirkung machte sich in einem mehr oder minder 
ausgesprochenen Anstieg der Pulsarbeit, des Pulsvolumens und be¬ 
sonders der Zirkulationsgröße geltend, bei nur geringer und rasch 
zuriiekgehender Blut druckerhöh nng und mäßiger Beschleunigung 
des Pulses. Die zuweilen sofort nach der Injektion beobachtete 
Steigerung der Pulsfrequenz, und zugleich auch des Blutdrucks, 
erschien mir bloß durch die Injektion an sich bedingt. Der eine v 
Patient, ein schwerkranker Phthisiker, zeigte nach Kampfer¬ 
injektionen überhaupt nur unwesentliche, innerhalb der Fehler¬ 
grenzen liegende Veränderungen im Verhalten der Pulswerte (vgl. 

S. 115). 

Beobachtung 26. J. H., 65jähriger Mann. Klinische Diagnose: 
Lebercirrhose und tertiäre Lues (Gammata). Herz Verbreiterung, 
geringer Ascites, Cyanose und Dyspnoe. 

19. Februar 1914. Ruhig im Bette liegend gemessen: 

Puls. 60, Blutdr. 130, A = 9,8 gern, v = 0,066 ccm, C = 3,84 ccm. 

Messung ca. 30 Minuten nach Injektion von 0,5 g Kampfer: 

Puls. 68, Blutdr. 135—140, A = 14,8 gern, v = 0,09 ccm, C = 6,12 ccm. 

Eine Stunde später waren die Werte noch ungefähr gleich. 

Messung nach etwa 3 Stunden wieder vorgenommen ergab: 

Puls. 64, Blutdr. 130—135, A = 13,75 gern, v = 0,09 ccm, C = 5,76 ccm, 

5 Stunden nach der subkutanen Kampferinjektion : 

Puls. 60, Blutdr. 130—135, A — 11,79 gern, v= 0,078 ccm, C = 4,98 ccm. 

Hier machte sich somit nach Einverleibung einer größeren Dosis 
von Kampfer (0,5 g), eine erhebliche Vergrößerung der Zirkulation 
geltend, ohne daß der Blutdruck dabei eine entsprechend starke Steige¬ 
rung erfuhr. Speziell das Pulsvolumen zeigte eine ausgesprochene und 
am längsten andauernde Zunnahme. 

Gerade über die pharmakologisch eigentlich noch recht wenig 
exakt bekannte Wirkungsweise des Kampfers wäre gewiß durch 
eingehende Untersuchungen auf sphygmobolometrisehem Wege ge¬ 
nauerer Aufschluß zu erlangen. 

4. Adrenalin. 

Über deu Einfluß von Adrenalin auf das Verhalten des 
Pulses sind die Resultate meiner bolometrischen Messungen eben¬ 
falls noch zu wenig eindeutig und zahlreich, um sichere Schlüsse 
daraus ziehen zu können. Bei einer Patientin mit Magenblutungen, 
der Adrenalin per os verabfolgt wurde, mußten die Änderungen 
der dynamischen Pulswerte und auch des Blutdrucks mehr auf 
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Veränderungen in der Blutbeschaffenheit als auf Adrenalinwirkun? 
zurückgeführt werden. Bei Zusatz von Adrenalin zu Infusions¬ 
flüssigkeiten läßt sich wohl kaum entscheiden, inwieweit die 
Wirkung dem Adrenalin oder der Infusion an sich zuzuschreiben 
ist (vgl. das folgende Kapitel). Mehrere Tuberkulöse wiesen nach 
innerlicher Adrenalindarreichung eine mehr oder minder aus¬ 
gesprochene Erhöhung des Blutdrucks und eine bloß dadurch be¬ 
dingte geringe Energiesteigerung des Pulses auf, während das 
Pulsvolumen nicht merklich beeinflußt wurde. Es ist jedoch nicht 
a priori auszuschließen, daß in günstigeren Fällen, entsprechend 
der hier und da nach Adrenalin-Therapie zu beobachtenden klinischen 
Besserung, sich nicht auch eine Zunahme des Pulsvolumens mittels 
des Bolometers nachweisen ließe. 

5. Nitroglyzerin, Natrium nitrosum und Jodkaliuni. 
Nitroglyzerin, Natrium nitrosum und auch Jodkali. 

dieses in geringerem Maße, bewirkten bei den daraufhin bolometrisch 
untersuchten Fällen (Arteriosklerosen, Schrumpfnieren und ein Fall 
von Polyglobulie) eine wohl auf Vasodilatation beruhende, mehr 
oder weniger ausgesprochene Herabsetzung des Blutdrucks und 
damit auch der Pulsarbeit; Pulsvolumen und Zirkulationsgröße 
hingegen blieben nach diesen Medikationen gleich oder wurden 
jedenfalls nur unwesentlich verändert. 

Z. B. Beobachtung 27. Frau M. R., 62 Jahre. Arterio¬ 

sklerotische Schrumpfniere. 

29. Januar 1914. Rach bloßer Bettruhe, Milch- und Scbleinodiät: 
Puls. 60, Blutdr. 160, A= 14,8 gern, v — 0,09 ccm, C = 5,4 ccm. 

6, Februar 1914. Neben Bettruhe und Diät seit dem 29. Ja° uar 
Jod kalt 1,0 g pro die : 

Puls. 64, Blutdr. 145—150, A = 12,7 gern, v=0,79 ccm, C = 5,0 ccm. 

20. Februar 1914. Die Patientin steht seit ein paar Tagen auf: 
Puls. 68, Blutdr. 155 —160, X — 13,6 gern, v = 0,079 ccm, C = 5,37ccm. 

9. März 1914. Vom 20. März an Natrium nitrosum 0,5 200, 
2 stündlich 1 Eßlöffel: 

Puls. 68, Blutdr. 130, A= 11,8 gern, v = 0,79 ccm, C= 5,37 ccm- 

VI. Einfluß anderer therapeutischer Maßnahmen auf 
das Verhalten des Pulses. 

1. Infusionen. 

Der Einfluß subkutaner Infusionen von physiologischer Koch¬ 
salzlösung auf die Zirkulation ist nicht ganz einfach zu beurteilen, 
weil dabei verschiedene Faktoren, wie die Menge der infundierten 
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Sphygiuobolomelrische Untersuchungen bei Gesunden und Kranken. H9 

Flüssigkeit, die Zeit, die sie zu ihrer Resorption gebraucht, unter 
Umständen auch die Wirkung medikamentöser Zusätze, z. B. von 
Adrenalin, in Betracht fallen. 

Bei zwei schwerkranken Patienten (Beobachtungen 28 und 29) 
ließ sich nach subkutanen Infusionen eine mäßige Vergrößerung des 
Pulsvolumens, bei gleichzeitiger Erhöhung der Pulsarbeit und 
leichter Steigerung des Blutdrucks, nachweisen; bei einem sehr 
darniederliegenden Typhuskranken hingegen konnte ich bolometrisch 
keinen merklichen Effekt wiederholter Infusionen auf den Puls 
konstatieren. 

Beobachtung 28. A. 6. Subakute Miliartuberkulose. 29jähriger 
Mann von schmächtigem Bau und schwerkrankem, blaßcyanotiBchem Aus¬ 
sehen. Unregelmäßig hektische Temperaturen. 

21. März 1914. Abendtemperatur 38,8°, mäßige Dyspnoe: 

Puls. 112, Blutdr. 115, A = 5,45 gern, v= 0,04 ccm, C = 4,48 ccm. 

Hierauf subkutane Infusion von 500 ccm physiologischer Koch¬ 
salzlösung mit 0,25 mg Adrenalin, hydrochloric. (Parke, Davis & Co.). 
Die unter die Haut eines Oberschenkels infundierte Flüssigkeit wurde 
ordentlich resorbiert. 

Messung eine halbe Stunde später ergab : 

Puls. 108, Blutdr. 135, A= 9,82 gern, v = 0,066 ccm, C = 7,13 ccm. 

Beobachtung 29. M. R. Stark abgemagerter und geschwächter 
Mann von 20 Jahren mit Peritonitis tuberculosa sicca. Meist 
etwas subnormale Temperatur. 

16. Mai 1914. Vor der Infusion: 

Puls. 104, Blutdr. 115, A = 1,8 gern, v = 0,013 ccm, C = 1,35 ccm. 

20 Miauten nach Beendigung einer subkutanen Infusion von 1 1 
physiolog. NaCl-Lösung, mit Zusatz von 6°/« Traubenzucker uud von 
1 mg Adrenalin, in beide Oberschenkel: 

Puls. 108, Blutdr. 125, A — 3,9 gern, v = 0,026 ccm, C = 2,8 ccm, 

2. B1 u t e n t z i e h u n ge n. 

Während ich nach Entzug mäßiger Blutmengen (weniger als 
200 ccm) keine irgendwie sicheren Veränderungen, weder des Blut¬ 
drucks, noch der Zirkulationsgröße, nachweisen konnte, — weil 
sich wohl Herz und Gefäße sehr rasch dem neuen Zustande zu 
adaptieren vermögen —, bewirkte eine größere Blutentziehung bei 
einer Patientin eine, allerdings auch wenig bedeutende Verkleinerung 
von Pulsvolumen und Zirkulationsgröße bei Abnahme der Puls¬ 
arbeit und gleichzeitiger, aber nur geringer Blutdrucksenkung. 
Auffallenderweise trat der Abfall der Werte nicht unmittelbar, 
sondern erst nach mehreren Stunden in die Erscheinung: es ist 
anzunehmen, daß sofort nach einer Venaepunktion die Verringerung 
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der Blutmenge kompensiert wird, zum Teil wahrscheinlich durch 
reflektorische Vasokonstriktion (Erhöhung des Blutdrucks), zum 
Teil vielleicht auch durch gesteigerte Herztätigkeit. Deshalb kommt 
wohl erst nach Beruhigung der anfänglichen, auf den Beiz ant¬ 
wortenden Erregung die Verkleinerung der Zirkulationsgröße zur 
Geltung. 

Beobachtung 30. E. Ch., 53jährige Frau mit chronischer 
Pyelonephritis. 

25. März 1914: 

Puls. 92, Blutdr. 230, A = 19,3 gern, v = 0,08 ccm, C = 7,36 ccm. 

Sofort nach einer Venaepunktion von 370 ccm Blut war noch 
keine Veränderung der Werte, außer etwas Pulsbeschleunigung, zu er¬ 
kennen, auch nach Verlauf von 2 Stunden nicht; erst am folgenden Ta^e 
wurde, bei etwas subjektiver Erleichterung, die Wirkung bolometriscb 
meßbar: 

26. März 1914: 

Puls. 96, Blutdr. 210, A= 15,6 gern, v = 0,07 ccm, C = 6,72 ccm. 

3. Punktionen. 

Becht verschiedene Veränderungen kann die Pulsbeschaffenheit 
zeigen nach Punktion raum beschränkender Flüssigkeit s- 
ergüsse in den Körperhöhlen, und zwar wohl hauptsächlich je 
nach der Art und Weise, mit der die Zirkulation auf die ßaum- 
beschränkung geantwortet hatte. 

Daß eine, z. B. infolge exsudativer Pleuritis gesteigerte 
Herztätigkeit nach Entlastungspunktion, — wie bei spontaner 
Desorption des Ergusses —, eine günstige Abnahme erfahren wird, 
ist ohne weiteres verständlich; in einem Falle aber sah ich nach 
Pleurapunktion ausgesprochene Vergrößerung nnd gleichzeitige 
Beruhigung der zuvor, infolge starker Baumbeengung und Herz- 
Verschiebung, zwar überhasteten, aber ungenügenden Zirkulation 
zustande kommen (s. Beobachtung 31). 

Bei zwei Lebercirrhotikern konstatierte ich nach Punktion 
des Ascites, je nach der Beschaffenheit des Pulses zuvor, ein 
wechselndes Verhalten, bald ein leichtes Ansteigen, bald jedoch 
Gleichbleiben oder geringes Sinken der Bolomererwerte (z. B. Be¬ 
obachtung 32). 

Beobachtung 31. M. II., Mädchen von 19 Jahren. Lympho- 
granulomatosis mit großem Mediastinaltumor und hochgradigem links¬ 
seitigem Pleuraerguß. Herz stark nach rechts verschoben. 

20. März 1914. Abendtemperatur 39,8 °, starke stridoröse Dyspnoe: 
Puls. 128, Blutdr. 115, A = 3,6 gern, v— U.U26 ccm, C = 3,3 ccm. 

21. März 1914. Am 20. März abends war eine therapeutische 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sphygmobolometrische Untersuchungen bei Gesunden und Kranken. 121 


ilirscntitV- 
Blntd'» - 
it. ItekV:. 
;uif den E:J 


311 t ehr::; 


i), C = <$ 

ccm Blut k - 
chienniansf.« 
ßül folgte®- 
rkiug bo!« : "' 


i. C = ö.Ti 
’ulsbrÄ’lisä'-- 

Flüssifkr: 

)ianpfoiiA !,: 

auf dif 

tis 

bei 

sab $ iV 
it' und b- 


.j] Pu^ :: 

zuvor. r - 

baM 

(i & 

L'-Bf.' 
ige« :;£t " 

Pyfp ! ' r 
t 3 cf*- 

,p<at^ 


Punktion de» Pleuraexsudates vorgenommen und eine Menge von 
1100 ccm entleert worden: 

Puls. 104, Blutdr. 125, A = 9,8 gern, v = 0,066 ccm, C= 6,86 ccm. 

Beobachtung 32. E. G., 52jähriger Mann mit Cirrhosis he- 
patis. 

Z. B. am 27. Januar 1914: Ödeme der Beine, hochgradiger Ascites, 
Cyanose und Dyspnoe, schlechte Diurese: 

Puls. 68, Blutdr. 120, A = 5,9 gern, v = 0,04 ccm, C = 2,72 ccm. 

Messung nach beendigter Punktion von 12,7 1 Ascitesflüssigkeit: 
Puls. 76, Blutdr. 130—135, A = 8,5 gern, v = 0,052 ccm, C = 3,95 ccm. 
Nach dieser Punktion somit leichter Anstieg sämtlicher Pulswerte. 
Am 11. November 1913, wie Allgeraeinzustand und Zirkulation des 
Patienten noch besser waren: 

Puls. 76, Blutdr. 130, A = 13,75 gern, v = 0,09 ccm, C = 6,84 ccm. 

8ogleich nach Entleerung von 10 1 durch Ascitespunktion: 
Puls. 84, Blutdr. 130—135, A = 11,79 gern, v = 0,08 ccm, C = 6,72 ccm. 

Während andere Male vor und nach Punktion des Ascites am 
Sphygmobolometer überhaupt kein Unterschied nachweisbar war, ließ 
sich bei diesem Patienten einige Male nach einer Punktion des Ab- 
dorainalergusses eine geringe Verkleinerung von Volum- und Arbeitswert, 
hei gleichbleibendem Blutdruck und etwas Pulsbeschleunigung, erkennen. 

4. Schwitzprozeduren. 

Schließlich sei hier noch kurz darüber berichtet, wie sich der 
Puls bei energischen Schwitzprozeduren in einem daraufhin unter¬ 
suchten Falle verhielt: 

Beobachtung 33. H. B., männlich, 25 Jahre. Nieren am yloid, 
infolge chronischer Osteomyelitis tibiae. Normaler Herzbefund, etwas 
Anämie. 

Z. B. 5. Februar 1914: Bolometrische Messung 9 Uhr morgens, bei 
einer Temperatur von 36,6°: 

Puls. 80, Blutdr. 140, A = 11,4 gern, v s= 0,06 ccm, C = 4,8 ccm. 

9 4 * Uhr, 8 / 4 Stunden nach Einnahme von 0,01 g Pilocarpin, be¬ 
ginnendes Schwitzen: 

Puls. 88, Blutdr. 130, A= 10,6 gern, v == 0,06 ccm, C = 5,28 ccm. 

10 15 Uhr, sogleich nach einem ständigen heißen Bad (von 
40° C), Körpertemperatur auf 37,6° gestiegen, zu eiuer Zeit, da Patient 
stark schwitzt: 

Puls. 108, Blutdr. 125—130, A = 1 3,75 gern, v = 0,09 ccm, C = 9,72 ccm. 

11 15 Uhr, nach einer Stunde Bettruhe: 

Puls. 92, Blutdr. 130, A = 9,8 gern, v = 0,065 ccm, C = 5,98 ccm. 

Es trat also, während des durch innerliche Pilocarpineinnahine und 
darauffolgendes heißes Bad provozierten Sclnvitzens, ohne deutliche Blut- 
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druckveränderung, eine erhebliche und mit Herzklopfen verbundene 
Steigerung der Herzarbeit, des Hubvolumens und der ZirkulationsgTiitle 
ein, auf welche bald eine dem subjektiven Schwächegefühl, das der 
Patient empfand, entsprechende Wiederabnahme der Werte folgte. 

VII. Bedeutung der Sphygmobolometrie für die Hand¬ 
habung zirku 1 atorisch wirkender Arzneien und für 
die Indikationsstellung, bzw. für die Funktions- 
diagnostik der Zirkulation. 

Aus dem bis daliin Mitgeteilten gebt schon ohne weiteres her¬ 
vor. daß sphygmobolometrische Untersuchungen nicht bloß viel theo¬ 
retisches, wissenschaftliches Interesse bieten, sondern daß sie auch 
von großem praktischem Nutzen sein können. 

Bei einiger Übung geben die bolometrischen Bestimmungen 
sicherer und genauer als die digitale Palpation Aufschluß über das 
Verhalten des Pulses, und zwar gerade über seine wichtigsten 
Qualitäten, nämlich über seine Energie und seine Größe. Nicht 
selten wird eine Verschlimmerung oder im Gegenteil die Hebung 
der Zirkulation schon vor dem Auftreten anderer klinischer Zeichen 
am Bolometer erkennbar. Namentlich aber erweist sich die sphygmo- 
bolometrische Messung für die Beurteilung der Wirkung von Digi¬ 
talis und anderen Medikamenten als ein äußerst feines Keagens 
und erlaubt uns dadurch oft frühzeitig prognostische Schlüsse, 
oder gibt uns Winke für die Art, in welcher die Therapie fort¬ 
zusetzen ist. 

So erwähnt auch Hart mann 1 ) einen Fall von Nephritis 
interstitialis chron., bei dem er mittels des Sphygmobolometers ein 
beträchtliches Nachlassen der Digitaliswirkung nachwies, während¬ 
dem die übrigen Symptome noch ein ordentliches Befinden vor- 
täiischten, obgleich die Patientin kurz darauf plötzlich starb. Der 
Autor schreibt deshalb: „Wie man sieht, machte der Fall klinisch 
gar keinen ungünstigen Eindruck, Herz und Nieren schienen 
prompt zu reagieren, der ganze Verlauf schien aussichtsreich und 
der Besserung zugehend. Die sphygmobolometrische Kurve hätte 
liier vielleicht einen Fingerzeig nach anderer Dichtung geben können." 

Zur Illustration führe ich noch ein paar Beispiele von Fällen an. 
bei welchen das Verhalten der Bolometerwerte uns hei der Durchführung 
der Therapie leitete. 

Z. B. Beobachtung 34. Al. J., Frau von 50 Jahren mit perni- 
c i ö 8 e r Anämie. 

1) loc. eit.. ]>. 05 f. 
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20. Oktober 1913. Bei Eintritt ins Spital schwerer Zustand, große 
Schwäche: 

Puls. 88, Blutdr. 110—115, A = 7,86 gern, v = 0,052 ccm, C = 4,57 ccm. 

3. November 1913. Nach Bettruhe, Medikation von pill. Blaucli 
12 pro die, täglicher Injektion von acid. arsenicos. 0,001—0,002 g und 
Koffein 1,0/200, 2 stündlich 1 Eßlöffel: 

Puls. 88, Blutdr. 130, A = 6,35 gern, y = 0,039 ccm, C = 3,4 ccm. 

Erst am Tage nach dieser bolometrischen Messung, die einen Abfall der 
Pulswerte ergeben batte, wurde bei der Patientin auch etwas Knöchel¬ 
ödem nachweisbar. Wegen dieser Abnahme der Pulsgröße, 
trotz Blutdruckerhöhung nach Koffein, wurde Digipurat 2mal täglich 
1 Tablette (ä 0,1 g Fol. Digital.) verordnet. 

22. November 1913: 

Puls. 68, Blutdr. 125, A = 9,8 gern, v = 0,066 ccm, C = 4,5 ccm. 

Auf die Digipuratdarreicbung ließ sich also mittels des Bolometers 
eine Hebung der Zirkulationsverhältnisse, bei etwas Verbesserung der 
Diurese und des Allgemeinbefindens und Rückgang der Ödeme, fest¬ 
stellen, obgleich der Blutstatus noch keine ausgesprochene Veränderung 
zeigte. 

Beobachtung 35. Frau M. St., 51 jährig. Mitralinsufficienz, 
Myokarditis, Arteriosklerose. Cyanose, Dyspnoe und Herz¬ 
klopfen, Hydrops und Leberstauung, Oligurie. 

28. Oktober 1913. Vor Einleitung einer Therapie gemessen: 

Puls. 112, Blutdr. 165, A= 7,2 gern, v = 0,037 ccm, C = 4,14 ccm. 

22. November 1913. Seit 2 Tagen Koffein, natriosalicylic. 2.0 
und Calium acet. 20,0 auf 200; 

Puls. 100, Blutdr. 145, A = 9,0 gern, v = 0,05 ccm, C = 5,0 ccm. 

Bei dieser Patientin hatte also Koffein bolom et risch nur 
einen geringen Effekt, deshalb wurde am 24. Oktober Digalen 
2 mal 1 ccra subkutan in Kombination mit Eupbyllin 1,5 ccm intra¬ 
muskulär gegeben, was, wie schon angeführt (vgl. Beobachtung 21 S. 114), 
eine beträchtliche Zunahme von Volumen* und Energie des Pulses, hei 
mäßiger Blutdrucksteigerung hervorrief. 

Beobachtung 36. M. Ch. Ae., weiblich, 65 Jahre. Arterio¬ 
sklerose und Myokarditis. 

14. November 1913: 

Pul8. 72, Blutdr. 145, A= 9,09 gern, v = 0,05 ccm, V = 3,6 ccm. 

20. November 1913: Nach Bettruhe und Verbrauch von 2 g Di¬ 
gitalis im Infus: 

Puls. 60, Blutdr. 150 —155, A —9,6 gern, v = 0,05 ccm, C = 3.0 ccm. 

Im Gegensatz zu den vorhergehenden Fällen hatte Digitalis 
hier nur eine leichte Erhöhung des Blutdrucks z u r Folge, 
weshalb wir vom 20. November an Koffein 0.5g pro die mit 
bestem klinischen und bolometrischen Erfolg verabreichten (vgl. Beob¬ 
achtung 24 S. 115). 
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Beobachtung 37. L. R., 65jähriger Mann. Arteriosklerose 
mit Atembeschwerden bei der geringsten Anstrengung. 

12. Dezember 1913: 

Puls. 64, Blutdr. 160, A= 11,36 gern, v = 0,064 ccm, C = 4,096 ccm. 

Nach Bettruhe und Cal. jodat. 1,0 g pro die nur leichte Ab¬ 
nahme von Blutdruck und Pulsarbeit bei gleichbleibendem Pulsvolumen, 
ohne subjektive Besserung. Seit 3. Januar 1914 bekommt Patient 
Koffein 1,0/200: 

5. Januar 1914: 

Puls. 68, Blutdr. 140, A= 15,72 gern, v = 0,105 ccm, C= 7,14 ccm. 

Trotz dieser bedeutenden Vergrößerung von A, v und C nach 
Koffein keine Verminderung der Dyspnoe. 

28. Januar 1914. Nach dem Aussetzen der Koffeinmedikation: 
Puls. 72, Blutdr. 145, A= 11,79 gern, v = 0,08 ccm, C = 5,76 ccm. 

3. Februar 1914. Nach Einnahme von 3 Infus. Digital, zu 

1 , 0 / 200 : 

Puls. 68, Blutdr. 145—150, A = 11,79 gern, v = 0,08 ccm, C = 5,44 ccm. 

Auf Digitalis somit keine Veränderung der Bolometerwerte, wohl 
weil die Beschwerden des Patienten nicht in ungenügender Größe der 
Systolen ihren Grund hatten, wie auch das Fortdauern der Atembeengung 
nach Vergrößerung der Zirkulation durch Koffein ergab. Diese Er¬ 
kenntnis führte uns dazu, Diuretin zu gehen, das (wie Beobachtung 25 
S. 116 zeigt), bei Verkleinerung von Pulsgröße und Pulsarbeit, aus¬ 
gesprochene subjektive Erleichterung brachte. 

In ganz analoger Weise gaben uns die sphygmoholometrischen 
Messungen auch noch in manchen anderen Fällen wichtige Anhaltspunkte 
zur Durchführung der Therapie. 

Je genauer die Wirkungsweise der verschiedenen Herz- und 
Gefäßmittel und auch anderer Medikamente (wie der Antipyretica, 
Narcotica usw.) durch bolometrische Untersuchungen erforscht 
sein wird, desto größer wird die Bedeutung der Bolometrie für 
ihre Handhabung werden. 

Es beschränkt sich jedoch die Nutzbarmachung der Sphygmo- 
bolometrie für die Therapie nicht bloß auf die Kontrolle einer 
schon eingeleiteten Medikation, sondern sie bezieht sich auch auf 
die Indikationstellung im eigentlichen Sinne des Wortes, 
bzw. auf die Funktionsdiagnostik der Zirkulation, 
welche der Indikationsstellung für ein auf die Zirkulation wirkendes 
Mittel vorausgehen muß. 

Eine der wichtigsten dahin gehörigen Fragen ist bei Herz¬ 
kranken jeweilen die, ob den Beschwerden, über welche die Kranken 
klagen, ein wirkliches Versagen der Herzaktion, eine ungenü¬ 
gende systolische Leistung des Herzens zugrunde liegt, oder ob 
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irgendeine andere, vielleicht überhaupt nicht vom Herzen ausgehende 
Wirkung im Spiele ist. Die vom Herzen ausgehenden Störungen 
hat Prof. Sahli, in seinem Referat am Berliner Kongreß für 
innere Medizin (1901), scharf unterschieden in eigentliche 
Kompensationsstörungen und in essentielle Stau¬ 
ungen. Beiden Zuständen ist gemeinsam die Verkleinerung des 
Nutzeffektes der Systole; jedoch ist die Ursache dieser Erscheinung 
in beiden Fällen verschieden. Bei der essentiellen Stauung stellt 
das Herz eine Pumpe dar, welche in so hohem Maße mechanisch 
defekt ist, daß auch die größte Steigerung der aufgewendeten 
Pumparbeit nicht mehr imstande ist, eine genügende Zirkulation 
zu unterhalten. Bei der wahren Kompensationsstörung dagegen 
liegen die Verhältnisse so, daß durch gesteigerten mechanischen 
Betrieb der Pumpe, d. h. durch Steigerung der Herzkraft, der 
Ventildefekt oder das mechanische Hindernis in seiner Wirkung 
auf die Zirkulation mehr oder weniger vollständig ausgeglichen 
werden kann. Leider gibt es bis zur Stunde noch kein zuver¬ 
lässiges Mittel, um essentielle Stauung und Kompensationsstörung 
sicher voneinander zu unterscheiden, als der therapeutische Ver¬ 
such mittels Herzmitteln, also eine Methode a posteriori. Auch 
die Sphygmobolometrie bringt uns in dieser diagnostischen Frage 
nicht weiter. 

Andererseits aber stehen sowohl essentielle Stauung als Kom- 
pensationsstörung, durch die ihnen gemeinsame Verkleinerung der 
effektiven Systole, als wirklich kardiale Störungen, in fundamen¬ 
talem Gegensatz zu vielen, ebenfalls bei Herzkranken durch sekun¬ 
däre Komplikationen zustande kommenden Störungen, welche mit 
einer Verkleinerung der effektiven Systole nichts zu tun haben. 
Es handelt sich dabei um Störungen der Atmung, der Nierentätig- 
keit, um abnorme Kreislaufhindernisse, welche von hydropischen 
Erscheinungen oder anderen Ursachen (vasomotorischen Wirkungen, 
gesteigerter Viskosität) abhängen und vom Herzen mehr oder 
weniger unabhängig sein können. Hier kann nun die Sphygmo¬ 
bolometrie von großem funktionsdiagnostischem Nutzen sein. Sie 
gestattet in vielen Fällen, die echt kardialen Störungen von dieser 
großen Gruppe der sekundären Störungen anderer Funktionen bei 
Herzkranken zu trennen. Vor der Einführung der Sphygmobolo¬ 
metrie tappte man da eigentlich im Dunkeln, soweit nicht virtuoses 
Pulsfühlen einigermaßen einen Ersatz bot, und so ist es allmählich 
gekommen, daß man auch in der Namengebung fast alle jene zuletzt 
erwähnten Störungen, die oft mit dem Herzen direkt nichts zu 
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tun haben, wegen der äußerlichen Ähnlichkeit der Erscheinungen 
in den großen Topf der Kompensationsstörungen wirft. Auch wenn 
man absieht von der diagnostisch schwer durchzuführenden, aber 
begrifflich erforderlichen Abtrennung der essentiellen Stauungen, 
liegt in dieser gewohnheitsmäßigen weiten und unscharfen Fassung 
des Begriffs der Kompensationsstörung ein Fehler, der sich praktisch 
in falschen Indikationsstellungen rächt. Man wundert sich z. B. 
in solchen Fällen oft mit Unrecht über die Nutzlosigkeit eines 
nur zu Zeitverlust führenden Versuchs mit Digitalis, den man nach 
dem Resultate der vorgängigen bolometrischen Untersuchung viel¬ 
leicht ohne weiteres als kontraindiziert erkannt hätte. Entscheidend 
für die Hauptindikation der Digitalis und verwandter Mittel ist 
nämlich die bolometrische Funktionsdiagnose auf verkleinerte 
Systolen, bzw. auf verkleinertes Pulsvolumen, während die Fest¬ 
stellung großer oder sogar abnorm großer Pulsvolumina die Arznei¬ 
mittel aus dieser Gruppe nutzlos erscheinen läßt und die betreffende 
Störung in das Gebiet der „Pseudokompensationsstörun¬ 
gen“ verweist. In diesen Fällen ergeben sich ohne weiteres 
andere Indikationen, wie die Anwendung der eigentlichen Diure- 
tica. gefäßentspannemler Mittel, der Mittel, welche die Coronar- 
gefäße erweitern usw. 

Es darf freilich nicht verschwiegen werden, daß die Förderung 
der Indikationsstellung durch bolometrische Feststellung des Puls¬ 
volumens praktisch durch die im Eingang dieser Arbeit festge¬ 
stellte Tatsache beeinträchtigt wird, daß es für die Größe des 
Pulsvolumens keine absolute Norm gibt und daß somit in manchen 
Fällen nach wie vor nur der therapeutische Versuch ex posteriori 
die Funktionsdiagnose ermöglicht. Es kommen aber doch zahl¬ 
reich genug Fälle vor, wo ein extremes bolometrisches Verhalten 
die Entscheidung auf Bufficienz oder Insuflicienz der Sj-st-olen von 
vornherein, wenigstens mit großer Wahrscheinlichkeit gibt, und 
vermutlich läßt sich durch die Kombination der Bolometrie mit 
der Arteriometrie, und bei unregelmäßigen Pulsen durch die photo¬ 
graphische Aufnahme volumbolometrischer Kurven in dieser Be¬ 
ziehung ein weiterer Fortschritt erzielen. 

Die bolometrischen Untersuchungen können natürlich auch, 
z. B. bei Pleuraexudaten (wie bei unserer Patientin mit Lympho* 
grantilom, Beobachtung 31) zur Vornahme einer therapeutischen 
Punktion, in anderen Fällen zu Blutentziehungen u. dgl., die Indi¬ 
kation abgeben. — 
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Zusammenfassung. 

Die von mir an Gesunden und Kranken vorgenommenen dyna¬ 
mischen Pulsuntersuchungen ergeben, daß die Sphygmobolometrie 
nach Sahli ein sehr brauchbares und klinisch auch leicht zu 
handhabendes Verfahren ist, das in verschiedenster Hinsicht, so¬ 
wohl auf physiologischem wie auf pathologischem Gebiete, weit¬ 
gehende Anwendung finden kann. 

Namentlich, wenn man nicht nur die auf bolometrischem 
Wege gefundene Pulsenergie, sondern auch das bei der Druck- 
bolometrie daraus zu berechnende, bei der Volumbolometrie direkt 
abgelesene klinische Pulsvolumen und die Zirkulationsgröße pro 
Minute berücksichtigt, vermag uns die Methode über die Qualität 
der Zirkulation Aufschlüsse zu geben, die den andereu klini¬ 
schen Untersuchungsmethoden der Zirkulation (Blutdruckmessung, 
Sphygmographie und Kardiographie) versagt bleiben. 

Die photographische Aufnahme der bolometrischen Werte in 
Kurven form, über welche in absehbarer Zeit aus der Berner me¬ 
dizinischen Klinik berichtet werden soll, hat für die Fälle mit 
unregelmäßigem Puls die einfache bolometrische Ablesung, die 
liier unmöglich ist, zu ersetzen. In betreff der sonstigen Vorteile 
dieses photographischen Verfahrens vgl. S. 84 Anmerkung 1. 

Die wichtigsten Ergebnisse meiner Untersuchungen sind fol¬ 
gende : 

1. Pulsvolumen, Pulsenergie und Blutdruck verhalten sich 
meist keineswegs proportional. Die Energie des Pulses wird weit 
mehr durch Veränderungen seiner Volumgröße als durch den 
Wechsel des Blutdrucks beeinflußt. 

2. Die dynamischen Pulswerte (Pulsvolumen, Pulsenergie und 
Zirkulationsgröße) zeigen sich individuell bei Gesunden recht ver¬ 
schieden, sie schwanken indessen bei ein und demselben Gesunden 
zeitlich innerhalb verhältnismäßig enger Grenzen. Die Werte 
variieren beträchtlich mit dem Alter und mit dem Körpergewicht. 
Bei Kindern scheint die Zirkulationsgröße pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht eine auffallend große zu sein. 

3. Die Aufstellung von Normalzahlen für die dynamischen 
Pulswerte stößt, wegen der großen individuellen Verschiedenheiten, 
auf Schwierigkeiten, die sich allerdings zum Teil durch die Kom¬ 
bination der Bolometrie mit der Arteriometrie werden belieben 
lassen. Infolgedessen liegt das Hauptinteresse der JBoIometrie vor¬ 
läufig weuiger in der Vergleichung der bei Kranken erhobenen 
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Zalilen mit denen von Gesunden, als vor allem in der Verfolgung 
der zeitlichen Veränderungen in dem einzelnen Falle, was durch 
die relative individuelle Konstanz der Werte erleichtert wird. 
Immerhin bewegen sich die Werte für Pulsarbeit, Pulsvolumeu und 
Zirkulationsgröße bei pathologischen Fällen in bedeutend weiteren 
Grenzen als normalerweise, und die häutig vorkommenden extremen 
Werte sind deshalb fun kt ionsdiagnostisch verwertbar. 

4. Körperliche Anstrengung bewirkt physiologischerweise ein 
ziemlich rasch vorübergehendes Ansteigen der Bolometerwerte, 
pathologischerweise eine übermäßige und länger andauernde Stei¬ 
gerung oder aber, bei Erschöpfung, ein mehr oder weniger aus¬ 
gesprochenes Absinken. 

5. Bei psychischer Erregung ergibt die bolometrische Unter¬ 
suchung, daß neben der Pulsbeschleunigung gewöhnlich auch eine 
Vergrößerung der Zirkulation zustande kommt. 

6. Die bolometrischen Messungen geben uns interessante Aus¬ 
kunft über das Verhalten des Pulses im Verlauf fieberhafter Er¬ 
krankungen, bei spontanem Ablauf von Herz-, Nieren- und Blut- 
kranklieiten, sowie anderweitiger Störungen der Zirkulation. 

7. Von Wert sind die Resultate der Sphygmobolometrie für 
die Verfolgung der therapeutischen Wirkung von Herz- und Ge¬ 
fäßmitteln, wo die bolometrisch feststellbare Wirkung oft den all¬ 
gemeinen klinischen Wirkungen vorauseilt, was von praktischem 
Nutzen für die Durchführung einer Therapie sein kann. Auch für 
die Beurteilung des Einflusses anderer therapeutischer Maßnahmen 
(wie Infusionen, Blutentziehungen, Schwitzprozeduren, Punktionen 
und Narkosen) erhält man durch die bolometrische Pulsuntersucliung 
wichtige Anhaltspunkte. 

. 8. Für die Indikationsstellungen bei Herzkrankheiten ist die 
Bolometrie von großer praktischer Bedeutung, speziell durch die 
Möglichkeit der ITiterscheidung echter Kompensationsstörungen 

von Pseudode-kompensationszuständen. 
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Aus der medizin. Universitätsklinik R. v. Jaksch, Prag. 

Beiträge zur Blntzuckerfrage. 

Von 

Dr. Julius Löwy, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 13 Kurven.) 

Die quantitative Bestimmung des Blutzuckers hat deshalb von 
jeher das Interesse der Experimentatoren und Kliniker erregt, 
weil die Vermehrung des Zuckergehaltes des Blutes insbesondere 
wegen seiner Abhängigkeit vom Glykogengehalte der Leber und 
von der Tätigkeit des sympathischen Nervensystems bestimmte 
Schlüsse auf das physiologische und pathologische Geschehen im 
Organismus zuzulassen schien. Aber gerade die Untersuchungen 
der letzten Zeit haben gezeigt, daß die Hyperglykämie ein viel¬ 
deutiges Symptom ist und daß ihr Zustandekommen durch eine 
große Anzahl von Faktoren bedingt sein kann, die wir vielleicht 
in ihrer Gänze noch gar nicht einmal übersehen. 

An die Lösung bestimmter Blut-Zuckerfragen konnte jedoch 
erst geschritten werden, seit (Bang 1 )) seine Mikromethode zur Be¬ 
stimmung des Blutzuckers ausgearbeitet hat. 

Die im Folgenden geschilderten Versuche sind durchwegs mit 
dieser Methode ausgeführt und stellen Mittelwerte aus zwei gut 
übereinstimmenden Bestimmungen dar, die ganz entsprechend den 
Bang’schen Vorschriften ausgeführt wurden. 

Aus Verlags technischen Gründen wurden von etw’a 3000 Doppel¬ 
bestimmungen nur ein Bruchteil zahlenmäßig angeführt und des¬ 
gleichen auch eine wesentliche Kürzung des Textes und der 
Literaturangaben vorgenommen. 

I. Die physiologischen Tagesschwankungen. 

Es erschien, da in dieser Richtung nur vereinzelte und spär¬ 
liche Bestimmungen vorliegen, zur Kritik der Versuche zunächst 

1) Bang, Der Blutzucker, p. 20, 1913. Verlag vou J. F. Bergmann. Wies- 
baden. 
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wichtig, die physiologischen Blutzuckerschwankungen beim Menschen 
zu bestimmen. 

Die von Oppler und Eon» 1 ) an Kaninchen und Hunden an¬ 
geführten Versuche ergeben durchschnittlich geringe Schwankungen, je¬ 
doch weist ein Kaninchenversuch die immerhin große Differenz von 
0,05 °/ 0 Zucker auf. Die Versuche von Lief mann und Stern'-), die 
an einem Arzt und an einem Bergmann ausgeführt wurden, sind deshalb 
für die Lösung der vorliegenden Frage Dicht geeignet, weil das eine Hai 
die Bestimmung nach körperlicher Bewegung, das andere Mal nach einem 
Schwitzhade ausgeführt wurde und die beobachteten Schwankungen zum 
Teil darauf zurückgeführt werden können. In dem Versuche H o 11 i ng er’s 3 ). 
der nach 3 Gemüsetagen ausgeführt wurde, findet sich nur die geringe 
Schwankung von 0,005 °/ 0 vor. 

In den folgenden Versuchen soll nun gezeigt werden, welchen 
Schwankungen der Blutzuckergehalt bei unveränderter Lebensweise 
unterliegt. 

Der erste Versuch wurde an dem Patienten F. K. ausgeführt, 
der vielleicht deshalb kein geeignetes Versuchsobjekt w r ar, da bei 
ihm eine sekundäre Anämie (3460000 Erythrocyten, 7,43 g Hämo¬ 
globin) vorlag. Der dabei erhaltene erhöhte Blutzuckerwert ent¬ 
spricht den Befunden die Bol ly und Oppermann 4 ) bei Anämie 
erhoben haben. 


Versuch 1. 


Zeit 

8 h | 
a. 

i i ! 1 

i 1 • j . h ! 

| 9 h | 10" 11 h 12 h 1 j 2" 

i i f m 'i 

' 1 S h a. m des 

3 h 4 h . 5 h | 6 h 7 h 8 h , nächsten 

1 ' i Tag« 

1 I i i ■ 

Blut¬ 

zucker 

\ ! | : ! | 

0,1790,187 0,1190,134 0,116 0,109,0,111 0,1060,1090.108 0,1260,128,0,126, 0,137 

ii i : i •• i i i i 


Dieser Versuch zeigt, daß die größten und zwar recht beträcht¬ 
liche Differenzen in der Zeit von 8 Uhr früh bis 1 Ühr mittags 
auftraten, daß also während der Vormittagsstunden die Schwan¬ 
kungen am größten waren. Pat. war während der ganzen Zeit 
der Beobachtung keinen nennenswerten körperlichen Anstrengungen 
ausgesetzt und erhielt eine kohlehydratarme Nahrung. Die Schwan¬ 
kungen in den Nachmittagsstunden sind zwar auch deutlich, er¬ 
reichen jedoch lange nicht die Differenzen "wie am Vormittag. Be- 


1) Oppler n. Kona, cit. nach Baug, Der Blutzucker p. 70. 

2) Lief mann u. Stern, Biock. Zeitschr. 1, 209, 1906. 

3) Hollinger, Ebenda 17, 7, 1909. 

4) Iiolly u. Oppermann, Ebenda 48, 473, 1913. 
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deutend geringere Schwankungen weist der folgende Fall auf, bei 
dem es sich um eine multiple Sklerose handelte, also um einen 
Fall, der sich viel besser zur Beurteilung der vorliegenden Frage 
eignet. 

Versuch 2. 


, 

Zeit 

8 h 
a. m. 

| 9 h 10 h | 11 h 

12 h 

! 

i h 
p. m. 

2 b 

i 

3 h i 4 h 

l 

5» 

6 h 

1 1 .... 

7» |8 h p. in. 

Blut¬ 

zucker 

1 

0,12 | 

• i ! 

0,09 0,09 0,11 j 

0 , 12 ; 

i 

0,131 

0,11 

1 ' 

0,13 j 0,12 

| 

0,13 

0,13 

1 

0,13 ( 0,11 

1 


Auch in diesem Versuche finden wir, wenn wir speziell die 
Zeit von 9 Uhr und 1 Uhr p. m. in Betracht ziehen, ganz beträcht¬ 
liche Differenzen, während die Nachmittagsstunden eine bestimmte 
Konstanz ausweisen. 

Auffallend ist jedenfalls der Umstand, daß der erste Wert der 
des Morgens erhalten wurde, ein relativ hoher war, und, daß es 
dann zu einer raschen Verminderung des nachweisbaren Blutzuckers 
kam. Es mag dieser Umstand vielleicht darin seine Erklärung 
finden, daß nach dem Erwachen die infolge vermehrter Muskel¬ 
tätigkeit einsetzenden stärkeren Oxydationsprozesse im mensch¬ 
lichen Organismus den Blutzuckerwert herabsetzen; so konnten 
dementsprechend Rolly und Oppermann 1 ) nach weisen, daß bei 
nur geringer Muskeltätigkeit eine Hyperglykämie eintreten kann. 

Daß die physiologischen Blutzuckerschwankungen bei der Be¬ 
urteilung von Versuchen berücksichtigt -werden müssen, beweisen 
auch noch die folgenden Zahlen: 


Zahl des Versuches 
Name und Diagnose 

Zeit 

i 

j Blutzucker 

3. J. N. Rheumatismus artic. 

8 h a. m. 

0,111 


6* 10 p, m. i 

0,127 

4. B. G. Anaemie sec. 

8 h a. m. 

0.086 


8 b p. m. 

0,06 

5. J. T. Anaemie sec. 

8 b a. m. 

0,106 


8 b p. m. 

0,075 

6. A. B. Diabetes mellitus 

9 45 a. m. 

0,301 


12 30 p. m. 

0,351 


6 14 p. ID. 

0,352 


Aus den mitgeteilten Versuchen geht zur Genüge 
hervor, daß Schwankungen, welche 0,01 — 0,02% nicht 


1) Rolly u. Oppermann, Bioch. Zeitschr. 48, 195, 1913. 
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überschreiten, noch als physiologisch gedeutet 
werden müssen. Noch vorsichtiger muß die Kritik bei an 
Diabetikern vorgenommenen Versuchen sein, da hier, wie Versuch 6 
zeigt, Schwankungen verzeichnet werden können, die 0,05 °/ 0 er¬ 
reichen. Es scheint jedoch auch bei Diabetikern in den Nach¬ 
mittagsstunden eine größere Konstanz der Werte vorhanden zu 
sein und es wurde dieser Umstand insofern verwertet, als die im 
folgenden geschilderten Versuche durchwegs, soweit das Gegenteil 
nicht bereits aus der Versuchsanordnung hervorgeht, in der Zeit 
von 2—6 Uhr p. m. ausgeführt wurden. Bei den anderen Ver¬ 
suchen wurde auf die physiologischen Tagesschwankungen der 
Blutzuckerwerte insofern Rücksicht genommen als die an ver¬ 
schiedenen aufeinander folgenden Tagen vorgenommenen Bestim¬ 
mungen immer um dieselbe Zeit angestellt wurden. 

Die angeführten Versuche zeigen aber jedenfalls 
ganz deutlich, daß der Blutzuckerwert auch beim 
selben Individium keine konstante Größe darstellt, 
sondern physiologischerweise, wenn auch wie Ver¬ 
such 2 zeigt, innerhalb enger Grenzen Schwankungen 
aufweist. Diese Schwankungen sind beim Diabetes mellitus 
noch bedeutend größer und es wird auf die Ursache derselben 
später noch zurückgekommen werden. 

II. Zum Mechanismus des Aderlasses. 

Unter den bisher studierten Formen der Hyperglykämie nimmt 
die Aderlaßhyperglykämie eine besondere Stellung ein und erst die 
letzte Zeit hat in ihre Genese einiges Licht gebracht 

Ihr Vorhandensein wurde bereits von Claude Bernard 1 ) im 
Jahre 1877 beobachtet. 

Jacobeen 2 3 ) fand weiter, daß die Dauer der Aderlaßhyperglykämie 
bei Kaninchen auf 3—4 Stunden festgestellt werden kann. Von be¬ 
sonderer Bedeutung sind ferner die auf Grund der Versuche von Große- 
Leege, Edel und Kahr mitgeteilten Beobachtungen Schenke*), 
der hei Ausschaltung der Leber durch Abbindung aller zu- und ab¬ 
führenden Gefäße ein Ausbleiben der Aderlaßhyperglykämie konstatierte. 
Daß die Aderlaßhyperglykämie von der Leber aus reguliert wird, darauf 
■weisen auch die Versuche Nishis 4 ) hin, der sowohl nach doppelseitiger 


1) Claude Bernard, Leeons sur le diabete et la glycogenese animale. 
Paris 1877. 

2) Jacobsen, Bioch. Zeitscbr. 51, 458, 1913. 

3) Scbenck, Pflüger’s Arch. 57, 553, 1894. 

4) Nishi, Arch. f. exp. Pathol. 61, 186, 1909. 
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Splanchnicotoroie, wie auch nach Nebennierenexstirpation eine Blutzucker* 
Steigerung nach Blutentnahme beobachtete. Als einen Fehler im Tier* 
experiment konnten weiter Hirsch und Reinbach 1 ) feststellen, daß 
bei der Fesselung von Kaninchen infolge der psychischen Erregung eine 
Hyperglykämie zustande kommt und auch Bang 2 3 4 ) vermißte bei mit 
Ather-Uretban narkotisierten Tieren die Aderlaßhyperglykämie, so daß 
durch diese Versuche das Vorhandensein des ganzen Problems in Frage 
gestellt wurde. 

Hirsch 8 ) konnte jedoch auf Grund einer größeren Anzahl von 
Versuchen den Nachweis erbringen, daß auch bei Ausschaltung jeder 
psychischen Erregung eine echte Aderlaßhyperglykämie auftritt, voraus¬ 
gesetzt, daß die Menge des entnommenen Blutes eine entsprechend große 
ist, und er gelangt zu der Annahme, daß der Verlust größerer Blut¬ 
mengen einen Reiz auf die an der Blutbildung beteiligten Organe aus* 
übt, und daß es zugleich mit der Einschwemmung größerer Wasser- 
und Salzmengen aus den Geweben in die Blutbahn zu einer Ausschwemmung 
von Reserveglykogen aus der Leber und vielleicht aus den Muskeln in 
die Blutwege kommt. Von Interesse ist ferner auch die Beobachtung 
von Bang 1 ), der beim Ablaufe der Blutzuckerkurve nach einem Ader¬ 
laß 2 Gipfel fand, von denen seiner Ansicht nach der erste durch Zucker- 
bilduDg aus der Leber, der zweite durch Zuckerproduktion der anderen 
Glykogendepots des Organismus zustande kommt. 

Auf Grund der derzeit vorliegenden Arbeiten ist somit die 
Aderlaßhyperglykämie abhängig von der Tätigkeit der Leber wo¬ 
bei die Annahme gemacht wird, daß der von der Leber und anderen 
Organen gebildete Zucker bei dem dem Aderlässe folgenden Über¬ 
tritt von Gewebsflüssigkeit in die Blutbahn mit eingeschwemmt 
wird. 

Ich habe mich nun mit dem Problem der Aderlaßhyperglykämie 
von dem Gesichtspunkte aus beschäftigt, daß ich die Frage zu 
lösen suchte, ob in der Tat Beziehungen zwischen Blutzuekerkon- 
zentration und Blutserumkonzentration .nach Aderlaß vorhanden 
sind und ob der Ablauf der Aderlaßhyperglykämie beim Meuschen 
durch Erkrankungen verändert werden kann. Da ich mich davon 
überzeugte, daß auch bei mäßiger Blutentnahme eine Aderlaßhyper¬ 
glykämie auftrat und da weiter der geringfügige Eingriff einer 
Venaepunctio keine störende psychische Erregung auszulösen 
pflegt, war es mir möglich die Versuche durchwegs am Menschen 
auszuführen. 


1) Hirsch u. Reinbach, Zeitsclir. f. physiol. Chemie S7, 122, 1913 uml 
•1. 292, 1914. 

2) Bang, Bioch. Zeitsclir. 58, 239, 1914. 

3) Hirsch, Biochem. Zeitsclir. 70, 191, 1915. 

4) Bang, Der Blutzucker, p. 112. 
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Die Blutzuckerbestimmungen wurden mit der bereits erwähnten 
Methode nach Bang, die Serumkonzentrationsbestimmungen mit 
dem Pul fr ich’sehen Eintauchrefraktometer vorgenommen. Die 
im Folgenden mitgeteilten Zahlen beziehen sich durchweg auf die 
Verhältnisse im Kapillarblut. Der Aderlaß erfolgte in der üblichen 
Weise durch Venaepunctio der Vena cubitalis und zwar wurden 
immer 100 ccm Blut entnommen. Die Entnahme einer so geringen 
Blutmenge erschien mir auch deshalb wünschenswert, da es nur 
so möglich war, den Ablauf der ganzen Reaktion zu studieren; 
denn ich x ) hatte auf Grund einer früheren Beobachtung feststellen 
können, daß bei Entnahme größerer Blutmengen die Serumkonzen¬ 
tration erst nach 10 Stunden die ursprüngliche Höhe erreicht. 
Auch dürften die RegulationsVorrichtungen des Organismus bei 
geringeren Reizen in viel empfindlicherer Weise zur Beobachtung 
kommen, als dies bei größeren Eingriffen der Fall ist. 

Die Resultate meiner Versuche sind in den folgenden Kurven wieder¬ 
gegeben, wobei die einfachen Linien die Blutzuckerkonzentration die punk¬ 
tierten die Serumkonzentration darstellen. Die Zahlenreihen an der linken 
Seite bedeuten die Prozente des Blutzuckers, die der rechten Seite die 
Skalenteile des Refractometers, während die horizentale Zahlenreihe die 
Zeitangabe in Minuten nach erfolgten Aderlaß darstellen, wobei v die 
Verhältnisse unmittelbar vor und n die Verhältnisse unmittelbar nach dem 
Aderlässe wiedergibt. Der folgende Versuch wurde an dem 16 Jahre 
alten Patienten F. C, ausgeführt und zwar mit folgendem Ergebnisse. 

Die Analj'se der Kurven 
dieses Falles, der einen Normal¬ 
fäll darstellt, ergibt, daß un¬ 
mittelbar nach dem Aderlaß ein 
Blutzuckeranstieg vorhanden ist, 
der von einem etwas langsameren 
Abstieg gefolgt ist, und daß 75 
Minuten nach erfolgter Blutent¬ 
nahme eine neuerliche und zwar 
noch stärkere Hj r perglykämie zur 
Beobachtung gelangt; diese Hy¬ 
perglykämie ist bei gleichzeitiger 
Sermnverdünnung immer am 
größten und es ist von Interesse, 
daß nach einem Aderlässe von 100 ccm Blut auch eine zweizeitige 
Fliissigkeitsschwankung im Kapillarsystem des Menschen zur Be- 

1) J. Löwy, Deutsches Arch. f. klin. Med. 117, 80, 1915. 


Versuch 7. 
Kurve 1. 
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obachtung kam. Die Verhältnisse, die dieser Fall aufweist, lassen 
eine ziemlich klare Deutung zu. Nach einem Aderlässe findet, wie 
dies Reiß 1 ) direkt rechnerisch darlegt, ein Flüssigkeitsstrom aus 
den Geweben in die Blutbahn statt, der den entstandenen Wasser¬ 
verlust überkompensiert: es sinkt in dem von Reiß angeführten 
Versuche der Eiweißgehalt des Blutes statt auf 6,75 °/ 0 auf 6,1%. 
Der in dem angeführten Versuche 7 stattfindende zweimalige gegen 
die Blutbahn aus den Geweben gerichtete Flüssigkeitsstrom ist 
wohl nur so zu erklären, daß infolge einer Überkompensation das 
Blut das osmotische Gleichgewicht wieder herzustellen versucht, 
diesmal aber die normale Zusammensetzung des Blutes noch nicht 
erfolgt und hierdurch ein abermaliger Flüssigkeitsaustausch zur 
Wiederherstellung des osmotischen Gleichgewichtes hervorgerufen 
wird. Der eben erwähnte Fall zeigt uns, wieweitgehende und über 
größere Zeiträume sich erstreckende Veränderungen in der Zu¬ 
sammensetzung von Körperflüssigkeiten auch eine kleinere Blutent¬ 
nahme zur Folge hat und diese experimentelle Tatsache läßt uns 
die praktischen Erfolge, welche neben anderen Autoren insbeson¬ 
dere v. Jak sch 2 ) dem Aderlässe zuschreiben, verständlich er¬ 
scheinen. 

Die Hyperglykämie selbst könnte in diesem Falle zwanglos 
als Folge der Ausschwemmung des Leberglykogens gedeutet werden. 
Die Annahme Bang’s, daß neben dem Leberglykogen auch noch 
andere nnkekannte Glykogendepots im Körper in Tätigkeit treten, 
wäre nicht einmal notwendig, da wohl anzunehmen ist, daß die 
Leber auf denselben Reiz — in diesem Falle Austausch von Ge- 
webs- und Blutflüssigkeit — immer in derselben Weise reagiert, 
und der zweimaligen Fliissigkeitsschwankung ein zweimaliger Blut¬ 
zuckeranstieg entspricht. Es ist natürlich, daß die Vorgänge im 
Organismus sich nicht immer in so schematischer Weise abzuspielen 
brauchen und auch nicht immer zur Beobachtung gelangen müssen, 
da dies sicher auch vom Zeitpunkt, in dem die einzelnen Bestim¬ 
mungen ausgeführt werden, abhängt. 

Beim nächsten Versuch handelt es sich um einen Patienten K. H. 
mit abgelaufener Polyartbritis; es kann somit auch dieser Fall als Nor¬ 
malfall betrachtet werden. 


1) E. Reiß, Ergebnisse der inneren Med. 10, 579, 1913. 

2) v. Jakscb, Prager med. Wochensehr. 1», 413, 1894. — Die Vergiftungen. 
2. änfi. p. 249, 265, 444, 462, 1910. Verlag Alfred Holder. — Zeitsehr. f. klin. 
Med. 23, 187, 1893. — Ebenda 24, 429, 1894. 
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Versuch 8. In diesem Falle ist 

Kurve 2. der Blutzuckeranstieg da- 

i i i i i _i- 1 — t* 9,5 durch charakterisiert, daß 

j -1 ; ^ er zwar wie im Versuche 7 

Q f7 ~ / i J unmittelbar nach dem Ader- 

Oiß\ _ J- - \-4- lasse beginnt, jedoch erst 

/ \: 58 nac ^ 2 3 / 4 Stunden sein 

ß* 5 ~t j Maximum erreicht, minde- 

-4- stens 1 1 j i Stunden diese 

/ \ Höhe beibehält, um dann 

1 ~.. 7 \ wieder abzusinken. Das 

„ - I . / - —\ Auffallende dieses Ver- 
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9,11 7 1 lange Andauern der Hyper- 

010—-p *-glykämie — Rose 4 ) hat 

^ « eine solche auch noch nach 

nnq __ _______ 

' u n. 15' ‘tö’ 75' W5’165'225'W 3 Stunden beobachtet — 

sondern der langsame An¬ 
stieg derselben. Auch hier beobachten wir bei Eintritt der Serum¬ 
verdünnung eine Zunahme der Blutzuckerkonzentration und wir 
sehen, daß die Zusammensetzung des Serums und die Blutzucker- 
konzentratiop etwa gleichzeitig ihr ursprüngliches Niveau er¬ 
reichen und wir können auch in diesem Falle die Erklärung des 
Versuches 7 akzeptieren, daß der Blutzuckergehalt nach einem 
,, , Aderlaß abhängig ist von 

den durch den Aderlaß ge- 
Kurve setzten physikalischen Ver- 

^ T— _ änderungen des Blutes und 

0,15 - j -i- 1 - deren Folgeerscheinungen. 

Qp t - 1 - \ -X- Bei dem nächsten Falle 

V / \ / handelt es sich um den 

0,13 V ~ j T t 07 Jahre alten J. H., der 

. \ / \ I 55 eine rechtsseitige funktionelle 

7 7 1 7 7 Hemianästhesie und eine links- 

_f V - 1 _\_/_ j_55 seitige Sympathicusreizung 

' \/ \ VI / aufwies. Der Effekt des Ader- 

qjq _^-Ui- 5 — 51b lasses ist in folgenden Kurven 

‘ \ : „ skiziert. 


Versuch 9. 
Kurve 3. 


U n 15' 65' 75' 105' 165' 330' 


Die in diesem Falle 
gegebenen Verhältnisse cha- 


li Kose, Arcli. f. exp. Pathol. 50, 15, 1903. 
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rakterisieren sich derart, daß diesmal entsprechend der Serum- 
verdiinuung ein deutliches Sinken des Blutzuckergehaltes in Er¬ 
scheinungtritt. Während die Serumverdünnung nach einer Schwan¬ 
kung 1 Vs Stunden anhält, finden wir einen Blutzuckeranstieg das 
erstemal V* Stunde, das zweitemal 1 ®/ 4 Stunden nach dem Aderlässe, 
immer von einer gleichsinnigen Schwankung der Serumkonzentration 
begleitet. Berücksichtigen wir nur die Differenz vom Beginn des 
Blutzuckeranstieges bis zum Gipfel, so können wir wohl zweimal 
eiuen erheblichen Unterschied feststellen. Wenn wir jedoch, wie 
in den anderen Versuchen, den Wert v als Grundlage nehmen, so 
beträgt die größte Differenz nur 0.018 °/ 0 , ein Wert, der wie die 
Ausführungen im vorhergehenden Kapitel gezeigt haben, noch inner¬ 
halb der physiologischen Tagesschwankung fallen kann. Es muß 
diese Fehlerquelle gerade bei diesem Patienten umsomehr ins Ge¬ 
wicht fallen, als derselbe direkt an anfallsweisen Sympathicus- 
reizungen leidet und über während des Versuches eventuell einge¬ 
tretene kleinere Zustandsänderungen im Bereiche dieses Nerven¬ 
systems keine Aussagen gemacht werden können: Eine während 
eines solchen Reizzustandes des linken Sympathicusgebietes, der sich 
in einem V 2 Stunde dauernden Schweißausbruche der linken Körper- 
hiilfte und Erweiterung der linken Pupille äußerte, angestellte 
Blutzuckerbestimmung ergab 0,21 %, während sonst bei diesem 
Falle die Blutzuckerwerte zwischen 0,13—0,14 °/ 0 schwankten. Es 
muß bei diesem Patienten auch noch berücksichtigt werden, daß 
der Anfangswert einer Hyperglykämie entspricht und ein hohes 
Ansteigen von vornherein nicht zu erwarten war; dieses Verhalten 
wird später noch besprochen werden. Besonders zu Beginn des 
Versuches kommt nur die Serumverdünnung im Blutzuckerwerte 
zum Ausdruck und man muß im allgemeinen sagen, daß in diesem 
Falle eine einwandfreie Aderlaßhyperglykämie nicht zu beobachten 
war. 

Der nächste Versuch wurde an 
dem 37 Jahre alten Zimmermaler 
F L., der an einer chronischen Blei¬ 
vergiftung mit Nephritis (Blutdruck - 
220 mg Hg nach Riva-Rocci) 
und leichter Anämie leidet, ausge¬ 
führt. Der Aderlaß hatte folgendes 
Ergebnis: 

Auch in diesem Falle haben 
wir es von Anfang an mit einer 
Hyperglykämie bei sehr hohem 


Versuch 10. 

Kurve 4. 
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Versuch 11. 
Kurve 5. 
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Blutdruck (E. Neubauer 1 ) zutun. Auch hier finden wir, wie im 
vorigen Falle zwar Schwankungen im Blutzuckergehalte, ohne daß 
man jedoch von einer Aderlaßhyperglykämie sprechen dürfte. 

Versuch 11 betrifft den 30 
Jahre alten L. V. mit einer vorge¬ 
schrittenen progressiven Muskel¬ 
dystrophie. Als unmittelbare 
Folge des Aderlasses sinkt zu¬ 
nächst der Blutzucker, während 
sich die Serumkonzentration in der 
ersten Viertelstunde ungefähr auf 
gleicher Höhe hält. Das Sinken 
der Serumkonzentration schreitet 
langsam und ziemlich gleichmäßig 
vorwärts, während es nach 1 
Stunden nochmals zu einem Blut¬ 
zuckeranstieg kommt. Der Fall 
beweist, daß auch nach hoch¬ 
gradigem Schwunde der Musku¬ 
latur und damit des Muskel¬ 
glykogens die Aderlaßhyperglykämie nicht wesentlich alteriert zu 
sein braucht. 

Im nächsten Falle (62 Jahre alter F. S.) handelt es sich um 
eine amyotrophische Lateralsklerose. 

Auch hier finden wir, wie Versuch 12. 
zeigt, ein ähnliches Verhalten wie in 
Versuch 11. Nach dem Aderlässe folgt 
ein Ansteigen des Blutzuckers, das sich 
nach 1 Stunde wiederholt. Wir finden 
also auch hier, trotzdem ein deutlicher 
Muskelschwund vorlag, eine normale 
Aderlaßhyperglykämie. 

Der folgende Versuch betrifft eine 
Hirnhämorrhagie mitCheyne-Stokes- 
schen Atmen. Die folgenden Kurven 
zeigen das charakteristische Verhalten, 
das die beiden ersten Fälle aufgewiesen 
haben: Einer Abnahme der Serumkon¬ 
zentration entspricht die Zunahme der Zuckerkonzentration: auf¬ 
fallend war in diesem Falle das enorme Sinken des Blutzuckers von 

1) E. Neubauer, Biochem. Zeitsckr. 25, 284, 1010. 


V ersuch 12. 

Kurve 6. 
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0.23 °/ 0 auf den unternormalen 
Wert von 0,04 °/ 0 , was jedenfalls 
auf starke Oxydationsprozesse 
bei dieser Atemform hinweist. 
Das enorme Ansteigen des Blut¬ 
zuckers ist in diesem Falle 
wohl nicht allein durch den 
Aderlaß, sondern auch durch 
die bestehende Form der Re¬ 
spirationsstörung bedingt und es 
ist ja bekannt, daß die Kohlen¬ 
säureanreicherung des Blutes 
allein schon eine Hyperglykämie 
veranlassen kann (Rolly und 
Oppermann J ). 

Als Beweis dafür, daß dies 
wirklich der Fall ist, möchte ich 


Versuch 13. 
Kurve 7. 



zwei Untersuchungen anführen, da 
meines Wissens eine analoge Be¬ 
obachtung beim Menschen noch nicht vorliegt. Die folgenden Angaben 
beziehen sich auf 2 Patienten, welche mit den typischen Erschei¬ 
nungen einer Kohlenoxydgasvergiftung in die Klinik eingebracht wurden. 


Versuch 14. 


Karne nnd Alter 

Erythrocyten- 

zahl 

Hämoglobin¬ 
gehalt in g 

Blutzucker 

Harnzucker 

W. H. 16 J. 

1 K. 15 J. 

5240000 

5 070 000 

13,99 g 

15,4 g 

0.254 0 o 
! 0,304% 

0 

0 4 °' 

i 0 


Wir finden in diesen beiden Fällen sehr hohe Blutzuckerwerte und 
da nach den Untersuchungen Starkenstein’s 2 ) die Identität der 
Kohlenoxyd- und Erstickungsglykosurie erwiesen ist, so ist wohl der er¬ 
höhte Blutzuckergehalt auch auf die Asphyxie zurückzuführen. Jener 
Fall, der die bei Kohlenoxydgasvergiftungen öfters verhandene Glykosurie 
(v. Jaksch 8 ) aufweist, hat auch den höheren Blutzuckerwert. 

Wir sehen aus. diesen beiden Beobachtungen deutlich, wie hoch 
bei Asphyxie durch zentrale Sympathicusreizung (S t a r k e n s t e i n 1 2 3 4 ) 




1) Rolly u. Oppermann, Biochem. Zeitschr. 48, 

2) Starkenstein, Zeitschr. f. experim. Pathol. 10, 1911 (Separatabdruck). 

3) v. Jaksch, Prager med. Wochenschr. 7, 161, 1882. — Zeitschr. f. klin. 
Med. 11, 20, 1886. 

1) S tarkenstein, 1. c. 
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der Blutzucker steigen kann und wir können somit im Versuche 13 
nur einen Teil des vermehrten Blutzuckers als Aderlaßeffekt an- 
sehen. 


Versuch 15. 

Kurve 8. 



Die Kurven des Versuches 15 
betreffen den 61 Jahre alten 
F. J. bei dem eine hochgradige 
Atherosklerose mit Glykosurie 
(114 g Glukose Tagesausschei¬ 
dung) vorhanden war. Die Kurve 
zeigt einen rapiden Abfall, der 
unmittelbar nach dem Aderlässe 
eingetretenen Hyperglykämie auf 
einen Normalwert. Es sinkt auch 
gleichzeitig die Serumkonzentra¬ 
tion und ihre Kurve verhält 
sich im allgemeinen analog der 
Blutzuckerkurve. Die Hyper¬ 
glykämie selbst ist nicht be¬ 
deutend und nur kurze Zeit an¬ 
dauernd. 


Der nächste Fall betrifft den 
49 Jahre alten G. F. Die Diagnose 
lautete auf Diabetes mellitus mit einer durchschnittlichen Tngesausschei- 
dung von 150 g Glukose. Azetonkörper konnten im Harn nicht nach¬ 
gewiesen werden. Die somatische Untersuchung ergab weiter eine deut¬ 
liche Atherosklerose der peripheren Gefäße und der Gefäße des Augen¬ 
hintergrundes (Befund der oculistischen Klinik), so daß die Annahme, 

es handle sich um eine diabetische 


Versuch 16. 


Kurve 9. 



Stoffwechselstörung auf athero- 
sklerotischer Grundlage sehr 
wahrscheinlich erschien. Die 
vorgenommene Veneapunctio rief 
die in den folgenden Kurven dar¬ 
gestellten Veränderungen hervor. 

Es besteht also in diesem 
Falle nach dem Aderlässe ein 
zweimaliger Blutzuckeranstiegj 
indem das erstemal der Blut¬ 
zucker unmittelbar nach der 
Veneapunctio von 0,12 auf 
0,164 °/ 0 und nach 60 Minuten 
von 0,117 auf 0,166 % steigt. 
Es war in diesem Falle von 
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vornherein keine abnorme Hyperglykämie vorhanden und das Blut 
dieses Patienten verhielt sich wie das eines normalen Organismus. 
Die Kurve der Serumkonzentration zeigt uns eine zuerst rascher, 
dann allmählich zunehmende Serum Verdünnung, die nach 150 Mi* 
nuten ihr Maximum erreicht. 

Versuch 17 betrifft den 20 Jahre alten J. A. Diabetes mellitus 
mit einer Tagesausscheidung von 200—300 g Traubenzucker bei stark 
positiver Azeton- und Azetessigsäurereaktion. Bei diesem Patienten 
wurden am 5. VII. 15 und am 24. VII. 15 je ein Aderlaßversuch an¬ 
gestellt; die Bestimmung der Serumkonzentration war wegen der starken 
Lipiimie nicht möglich. 


Versuch 17a. 
Kurve. 10. 



Versuch 17 b. 
Kurve 11. 



Die beiden zeitlich mehr als 3 Wochen voneinander getrennten 
Versuche verlaufen in ganz gleicher Weise. Der von Anfang an 
hohe Blutzuckerwert sinkt und erreicht nicht einmal mehr nach 
einigen Schwankungen die alte Höhe. Eine Aderlaßhyperglykämie 
besteht also in diesem Falle nicht, es erhellt aber gleichzeitig der 
Wert, den eine Blutentziehung auf den Diabetes mellitus ausüben 
kann, da derselben eine länger dauernde Senkung des Blutzucker¬ 
spiegels folgt. 

Im nächsten Falle handelt es sich um den 15 Jahre alten J. R. 
bei dem die am 6. VIII. 15 vorgenommene Autopsie eine Pankreasathro- 
phie ergab. Klinisch bestanden die Symptome eines schweren Diabetes 
mellitus; der Patient erlag dem 
Coma diabeticum. Auch in diesem 
Falle konnten wegen der bestehen¬ 
den Lipämie keine refraktometri- 
schen Bestimmungen ausgeführt 
werden. 

Die Schwankungen bewegen 
sich auch hier innerhalb enger 


Versuch 18. 
Kurve 12. 
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Grenzen; die Differenz zwischen dem erhöhten Anfangswert und dem 
höchst beobachteten Wert beträgt 0,007 %, was umsomehr innerhalb 
der physiologischen Tagesschwankungen fällt als es sich um einen 
Fall von Diabetes mellitus handelt. 

Der letzte Aderlaßversuch wurde bei dem 49 Jahre alten A. N. 
ausgeführt, bei dem eine vorgenommene Probelaparatomie ein Carcinom 
des Pankreas ergab. Der Aderlaß löste im Blute dieses Patienten 
folgende Veränderungen aus. 

Die Folgen des Ader¬ 
lasses äußern sich in diesem 
Falle nur in einer Ver¬ 
dünnung des Serums, die 
noch nach 4 J / 2 Stunden 
anhält. Die Blutzucker¬ 
kurve weist zwar Schwan¬ 
kungen auf, von einer Ader¬ 
laßhyperglykämie kann je¬ 
doch nicht gesprochen 
werden. 

Fassen wir die angestellten Beobachtungen zusammen, so er¬ 
gibt sich, daß beim Menschen bereits geringe Blutentnahmen be¬ 
deutende Veränderungen in der physikalischen und chemischen Zu¬ 
sammensetzung des Blutes hervorbringen können. 

Betrachten wir zunächst das Verhalten der Serumkonzentration 
so finden wir, daß die Restitution derselben sehr häufig trotz mehr¬ 
stündiger Beobachtung nicht eintrat (Versuche 11, 15, 16,19). Wir 
finden aber auch weiter, daß in einigen Fällen die Restitution 
der Serumkonzentration nicht in einer geraden Linie, sondern in 
Schwankungen erfolgt, (Versuche 7, 9, 13) die sich wahrscheinlich 
um den osmotischen Gleichgewichtspunkt herum infolge einer auf¬ 
getretenen Überkompensation bewegen müssen. Diese Schwan¬ 
kungen erklären auch die lange Dauer der Aderlaßwirkung und 
sprechen deutlich für den therapeutischen Effekt, den auch gelinge 
Blutentziehungen haben können. Es unterliegt nun keinem Zweifel, 
daß die Aderlaßhyperglykämie zum Teil auf diese physikalischen 
Vorgänge im menschlichen Organismus zurückgeführt werden kann. 
Wir sehen in den Versuchen 7, 8 u. 13, daß die höchsten 
Blutzuckerwerte in dem Momente auftreten, in dem 
die Serumverdünnung ihren tiefsten Punkt erreicht. 
Es kann somit die Aderlaßhyperglykämie zum Teil 


V ersuch 19. 
Kurve 13. 
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derart aufgefaßt werden, daß Zucker aus dem Gly¬ 
kogendepot desKörpers gleichzeitig mit derGewebs- 
flüssigkeit in die Blutbahn gelangt. 

Die Annahme, daß außer dem Leberglykogen, das ja dem Or¬ 
ganismus besonders leicht zur Verfügung gestellt werden kann, 
noch andere Glykogendepots des Körpers in Anspruch genommen 
«erden, ist zum mindestens nicht nötig. Daß die Versuche 11 
und 12, bei denen ein hochgradiger Muskelschwund vorlag, einen 
ziemlich normalen Ablauf der Aderlaßhyperglykämie aufwiesen, ist 
allerdings kein strikter Beweis dafür, daß Muskelglykogen tatsäch¬ 
lich nicht in Anspruch genommen wird; andererseits können aber 
die wiederholten, im Laufe eines Versuches auftretenden Blut¬ 
zuckerschwankungen zwanglos auf einen gleichen Reiz — d. i. der 
Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und Gewebe — zurückgeführt 
werden und es ist nicht einzusehen, warum die Leber auf dieselbe 
Ursache nicht immer in gleicher Weise reagieren soll. Eine 
weitere Bestätigung erhält ja auch schließlich diese Ansicht durch 
die Tatsache, daß bei Ausschaltung der Leber die Aderlaßhyper¬ 
glykämie ausbleibt. 

Daß die Leber in erster Linie in Betracht kommt und das 
Sympathictisgebiet beim Zustandekommen dieser Form der Hyper¬ 
glykämie keine wesentliche Rolle spielt, w r urde schon eingangs er¬ 
wähnt und wir wollen auf Grund des Verhaltens des Blutes in 
den Versuchen 9, 10, 17, 18, 19, die keine Aderlaßhyperglykämie 
aufwiesen, näher in den Mechanismus derselbeu einzudringen ver¬ 
suchen. 

Wenn wir vom Versuche 19 absehen, so haben alle anderen 
Fälle die bereits vor dem Aderlässe bestehende Hyperglykämie ge¬ 
meinsam und selbst Versuch 15, der bei dem hohen Anfangswerte 
von 0,165 °/ 0 eine Aderlaßhyperglykämie aufweist, zeigt, daß die¬ 
selbe nur von kurzer Dauer ist. 

Es geht somit daraus hervor, daß bei bereits be¬ 
stehender Hyperglykämie die Leber auf den durch 
den Aderlaß gesetzten Reiz nicht in derselben 
Weise reagiert, wie dies normalerweise der 
Fall ist. 

Die Versuche 9 und 10 bieten viel zu komplizierte Verhält¬ 
nisse, als daß wir durch ihre Analyse dem Problem der Aderlaß- 
hyperglykämie uns nähern könnten. Dagegen haben die Versuche 
17,18 und 19 das eine gemeinsam, daß bei ihnen Erkrankungen 
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des Pankreas vorliegen und zwar bei Versuch 17 und 18 eine Pan¬ 
kreasatrophie und im Versuch 19 ein Pankreascarcinom. 

Dem Versuche 17 und 18 kann man nun vor allem die Deutung 
zugrunde legen, daß hier schon ohnedies ein erhöhter Glykogen¬ 
abbau infolge der diabetischen Erkrankungen vorhanden ist, der 
nicht mehr gesteigert werden kann und daß weiteres in derartigen 
Fällen ein so geringer Reiz, wie es ein Aderlaß darstellt, nicht 
genügt, um den Blutzuckergehalt zu steigern. Diese Deutung ist nicht 
leicht in Einklang zu bringen mit den Versuchen von Hedonund 
Kaufmann 1 ), die gezeigt haben, daß die Hyperglykämie beim 
Pankreasdiabetes keine maximale ist, sondern durch den Zucker¬ 
stich noch eine weitere Steigerung erfahren kann. 

Gegen die zweite Deutung spricht das Verhalten der Fälle in 
den Versuchen 15 und 16, bei denen eine Störung im Zuckerstoff¬ 
wechsel auf atherosklerotischer Basis vorlag, und trotzdem durch 
den Aderlaß eine Steigerung des Blutzuckergehaltes bewirkt wurde. 
Auch beweist schließlich Versuch 19, bei dem eine nicht zur Gly- 
kosurie führende Erkrankung des Pankreas vorlag und dennoch 
die Aderlaßhyperglykämie ausblieb, daß hier ein mehr minder 
gesetzmäßiges Verhalten vorliegt, das zu dem Schluß 
berechtigt, daß bei Erkrankungen des Pankreas 
die Ader laß hyperglykämie ausbleibt. 

A priori wäre wohl das Gegenteil zu erwarten, daß nämlich bei 
Wegfall der Hemmung durch das Pankreas die Leber auch bei 
geringen Reizen zu einem exzessiven Glykogenabbau veranlaßt 
wird. Denn wenn wir den Ausführungen Biedl s 2 ) folgen, so wird 
dem Pankreas in erster Linie die Funktion zugeschrieben, mit Hilfe 
seines inneren Sekretes die Zuckerbildung in der Leber zu hemmen, 
und zwar kommt die hemmende Aktion durch Beeinflussung ner¬ 
vöser Apparate zustande. 

Gerade dieses durch Experimente sehr plausibel gemachte Ver¬ 
halten der Bauchspeicheldrüse kann zur Erklärung des geschilderten 
Vorganges nicht herangezogen werden, um so weniger als eine Blut¬ 
entziehung die Leber direkt und nicht auf nervösem Wege wie das 
Pankreas zu beeinflussen scheint. 

Es ist jedoch auf Grund dessen die weitere Fragestellung be¬ 
rechtigt, ob nicht das Ausbleiben der Aderlaßhyperglykämie neben 


1) He dort n. Kauf mann, cit. nach Biedl, Innere Sekretion, 3. Aufl., 
2. Teil p. 3ß8, 1916. Verlag Urban u. Schwarzenberg. 

2) Biedl, I. c. p. 3 69. 
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anderen Symptomen mit zur Funktionsprüfung des Pankreas im 
negativen Sinne verwendet werden kann und ob nicht bei Wegfall 
der Pankreasfunktion ein anderes Organ eingreift, daß durcli direkte 
Einwirkung auf die Leber den Glykogenabbau bei geringeren 
Reizen zu hemmen vermag, eine Frage, die nur im Tierexperiment 
studiert werden kann und deren Lösung gewiß nicht nur theoretisches 
Interesse hätte. Vorläufig sei jedoch auf diese Frage hier nicht 
eingegangen. Auf eine Begleiterscheinung der Aderlaßhyperglykämie 
sull noch hingewiesen werden und zwar auf das manchmal be¬ 
obachtete lange Andauern derselben bei einem relativ hohen An¬ 
stieg des Blutzuckerwertes, wobei ziemlich große 'Glykogenmengen 
mobilisiert zu werden scheinen und es läßt dieses Verhalten wohl 
auf eine längere Einwirkung auf die Leber schließen. 

Diese Annahme gewinnt noch an Berechtigung, wenn wir das 
Verhalten des Organismus gegen intravenös zugeführte größere 
Zuckermengen betrachten und sehen, wie rasch dieser Zucker aus 
dem Blute verschwindet. Ich habe mich hiervon überzeugt, indem 
ich 3 intravenöse Injektionen von 200 ccm einer 20prozentigen 
Traubenzuckerlösung ausführte und ich kann die Angaben von 
Tannhauser und Pfitzer 1 ), sowie die Angaben Rysers 2 ) aus 
der letzten Zeit bestätigen, die gefunden haben, daß der Blutzucker 
bereits 15 Minuten nach der Infusion seine ursprüngliche Größe 
wieder erreicht hat und ich will daher von einer zahlenmäßigen 
Angabe meiner Versuche absehen. Es interessierte mich nur bei 
der Zufuhr hypertonischer Traubenzuckerlösungen die eine Frage, 
ob das Verschwinden des Traubenzuckers etwa dadurch vorgetäuscht 
werden könne, daß infolge Zufuhr einer hypertonischen Lösung das 
Blut einfach durch Übertritt von Gewebsflüssigkeit verdünnt wird: 
die gleichzeitig ausgeführten refraktometrischen Bestimmungen über¬ 
zeugten mich jedoch, daß dies nicht der Fall ist, sondern daß es 
sich tatsächlich um ein rasches Verschwinden relativ großer Zucker¬ 
mengen ans dem Blute handelt. 

Dieses Verhalten hat insofern noch eine gewisse Bedeutung 
als es die Behauptung, daß intravenös injizierte Traubenzucker- 
lösungen blutstillend wirken, unwahrscheinlich macht. 

Schreiber 3 4 ) hat basierend auf den von den Velden’schen*) 


1) Tannhauser u. Pfitzer, Münchener nied. Wochenschr. HO, 2155, 1913, 

2) Kyser, Deutsches Arch. f. klin. Med. 118, 441, 191(1. 

3) Schreiber, Therap. d. Gegenw. 15, 195, 1913. 

4) von den Velden, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 26, 155, 1909. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 11 
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für hypertonische Salzlösungen geltenden Ansichten die Wirkung 
hypertonischer Traubenzuckerlösnngen in der Auslaugung der Ge¬ 
webe und der Einschwemmung einer gerinnungsbefördernden Sub¬ 
stanz gesucht: da nun infolge des raschen Verschwindens des 
Zuckers aus dem Blute eine derartige Auslaugung zur Herstellung 
des osmotischen Gleichgewichtes nicht stattzufinden braucht, so 
fehlt die Vorbedingung für die Wirkung des Zuckers und es stimmt 
dieses Verhalten auch mit den von mir 1 ) früher festgestellten Be¬ 
obachtungen überein. 

Im Gegensätze hierzu ist die blutgerinnungsbefördernde Wir¬ 
kung des Aderlasses bereits bekannt und ich möchte an dieser 
stelle deshalb auf sie verweisen, weil auf Grund der bei der Ader¬ 
laßhyperglykämie angeführten Ergebnisse neben der alten Erklä¬ 
rung der Weg für eine Zusatzerklärung angedeutet erscheint und 
es seien nur einige Literaturangaben der letzten Zeit hier an¬ 
geführt. 

So konnte von den Velden-) unter 11 Fällen neunmal eine Zu¬ 
nahme der Gerinnungsfähigkeit des Blutes nach Aderlaß konstatieren 
und er kommt auf Grund seiner Versuche zu der Ansicht, daß durch 
die erzeugte Hydrämie Thromhokinase in das Blut eingeschwemmt wird. 
Hartmann 3 ) beweist, daß nur ein plötzlich einsetzender Unterschied 
im Blutgehalt des Körpers die Gerinnungszeit des Blutes vermindert 
und Busch 4 ) machte die Beobachtung, daß die Gerinnungsfähigkeit des 
Kapillarblutes auf der Höhe der Wasservermehrung so stark wurde, daß 
es während der Entnahme im Glasröhrchen gerann. 

Nach den Ausführungen von Morawitz 5 ) gibt das im Blutplasma 
vorhandene Thrombogen und die in den Gewebssäften und Zellen vor¬ 
handene Thromhokinase bei Anwesenheit von Kalksalzen das Fibrinfer¬ 
ment, welches durch seine Einwirkung auf das im Blute befindliche 
Fibrinogen das Fibrin erzeugt, und nach Nolf (f ) soll das Thrombin aus 
einer Zusammenwirkung des in der Leber entstehenden Hepatothrombins 
mit dem in den geformten Blutelementen gebildeten Leukothroinbin ent¬ 
stehen. 

Insbesondere aber scheint bei der Entstellung des in der 2 . 
Bimse der Gerinnung nötigen Fibrinogens auf Grund der vorliegen¬ 
den Untersuchungen der Leber eine bedeutsame Holle zuzukomnien; 

1 j J. Lü ivy , Prager med. Woehensehr. 30. 440, 1014. 

2 \ von den Velden, Arch. f. exp. Patin*], u. Pharm, (fl, 37, 1100. 

Hi Hart mau li, Münchener med. Wocheiiscbr 5(f, 70(j, 1000. 

4) Busch, Zeitsohr. f. exp. Pathol. 14, 335, 1013. 

5) Morawitz, Handbuch der Biochemie 2 . Bd. p. 40, 1000, Verlag Gustav 
Fischer. 

(>) Xulf, Arch. intern. Phys. Bd. IV, 1000. 
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denn es ist bekannt, daß das Fibrinogen bei Schädigungen der 
Leber, so bei Phosphor- und Chloroformvergiftung, nach Injektion 
hejiatotoxischen Serums, nach Leberextirpation mit Eck’scher 
Fistel usw. aus dem Blute verschwindet. 

Es besteht daher die große Wahrscheinlichkeit, daß die Leber 
insbesondere bei der Bildung des Fibrinogens beteiligt ist und 
vielleicht auch sogar bei der Bildung des Fibrinfermentes (Nolf) 
eine Rolle spielt und der Aderlaßetfekt würde sich in seiner Ein¬ 
wirkung auf die Veränderung der Gerinnungsfähigkeit des Blutes 
derart darstellen, daß nicht nur das physikalische Moment der nach 
dem Aderlässe einsetzenden Hydrämie und der Einschwemmung 
der Thrombokinase eine Rolle spielt, sondern daß auch der in der 
Leber einsetzende Reiz, als dessen Folge wir bereits eine Glykogen- 
ausschiittung beobachtet haben, in Betracht gezogen werden muß. 
Als Beweis wenigstens für die Möglichkeit dieser Annahme möchte 
ich einen meiner in dieser Richtung angestellten Versuche an- 
fiihren. 

Die Bestimmung der Gerinnungsfähigkeit des Blutes wurde nach 
der Methode Vierordts 1 ), die nach der Ansicht Sahlis 2 ) den kli¬ 
nischen Bedürfnissen vollständig entspricht, ausgeführt. Die Blutentnahme 
erfolgte vor einem Aderlässe von 100 ccm und 1 / 4 und 1 Stunde nach¬ 
her; die Verhältnisse gestalteten sich folgendermaßen: 


Versuch 20. 





Zeit 

Blutzucker ' 

1 Blutgerinnung 

vorher 

0,081 

9 Min. 

1 V 1 nachher 

0,078 

8 „ 

l h nachher 

0,143 

6 » 


Einen direkten Beweis für die geäußerten Anschauungen können 
natürlich derartige Versuche nicht erbringen, aber sie zeigen doch 
wenigstens, daß zwischen der Blutzuckerzunahme und der Zunahme 
der Gerinnung ein Parallelisnnis bestellt. Eine weitere indirekte 
•Stütze kann diese Ansicht nocli erfahren, wenn der Nachweis' er¬ 
bracht werden kann, daß die Zufuhr von Stollen, deren fibrinogen- 
vei mehrende Eigenschaft bekannt ist, auch eine Hyperglykämie er¬ 
zeugen und es soll sich ein Teil der folgenden Ausführungen mit 
dieser Frage beschäftigen. 


1> Yierordt, Arch. d. Heilkunde 10, 103, 1878. 

2/ Sahli, Lehrb.- d. klin. Uiitermehungsiuetboden i>. 837, Hin*). Verla- 
Franz Deuticke. 

11 * 
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III. Die Beeinflussung des Blutzuckers durch Albuminoide 

und Eiweißkörper. 

Auf Grund der eben angeführten Auseinandersetzungen war es 
naheliegend, die Wirkung einer Reihe blutstillender Mittel zu unter¬ 
suchen, um festzustellen, ob sie einen Einfluß auf den Blutzucker¬ 
gehalt ausüben. 

Als erstes dieser Pharmaka wurde zunächst die Wirkung 
Merck’scher Gelatine untersucht. Nach Injektion von Gelatine 
tritt nicht nur eine Zunahme der Viskosität des Blutes und di¬ 
elektrischen Leitfähigkeit desselben auf (Buglia 1 ), sondern es 
wurde auch nachgewiesen (Moll 2 ), daß nach intravenösen Injek¬ 
tionen bereits nach 6 Stunden eine Fibrinogenvermehrung im Blute 
einsetzt, die nach 24 Stunden ihren Höhepunkt erreicht. Wenn 
nun die Auffassung richtig ist, daß die Fibrinogenproduktion zu 
den Funktionen der Leber gehört und durch eine Gelatineinjektion 
ausgelöst werden kann, so lag auch die Möglichkeit nahe, daß 
durch denselben Reiz auch eine Glykogenausschiittung statthat 
und zwischen beiden Vorgängen zwar kein direkter Zusammenhang, 
aber doch ein gewisser Parallelismus besteht und per analogiam 
der Schluß erlaubt erscheint, daß ein Reiz der durch seine direkte 
Einwirkung auf die Leber eine Hyperglykämie veranlaßt, auch zur 
Fibrinogenproduktion den Anstoß geben kann, wie dies auch bei 
den Erörterungen über die Aderlaßhyperglykämie vermutet wurde. 
Die folgenden 3 Versuche wuiden derart angestellt, daß 30 g 
Merck’scher Gelatine subkutan injiziert wurden und in den in 
den Tabellen angegebenen Zeiträumen Blutzuckerbestimmungen vor- 


genommen wurden. 

Versuch 21. 

Prüfornuertor Zucker 
0.002%. 

Versuch 22. 

Prnforinicrter Zucker 
0.112%. 

Versuch 23. 

Priiforniierter Zucker 
0,101 %. 

Zeit nach der Blut- 

Zeit nach der 

Blut¬ 

Zeit nach der 

Blnt- 

Injektion zucker 

Injektion 

zucker 

Injektion 

j zucker 

2 h 0.08 t 

1".% 

0.100 

2 h 

I 

j 0,106 

3 h o.i o;> 

4 l *' 

! 0.114 

47* h 

1 0.121 

I, r >" 0.188 

(> h 

0.128 

7» 

0.104 

24 h 0.102 

10 h 

0.132 

9 h 

0.089 


20 h 1 

0.13 




31 h i 

0,133 




1) Buglia. Biochem. Zeitschr. 23, 215, 1910. 

2 ) Moll, Wiener kJiu. Wochenschr. 16. 1215, 1903. 
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Zwei weitere Versuche ergaben keine wesentliche Beeinflussung 
des Blutzuckerspiegels. 

Insbesondere aus den Versuchen 21 und 22 geht hervor, daß 
die Folge einer Gelatineinjektion eine deutliche 
Hyperglykämie sein kann, die 3—6 Stunden nach der 
Injektion bereits beobachtet wurde und unter Um¬ 
ständen sogar 31 Stunden andauert. 

Von besonderem Interesse erschien mir die Beeinflussung des 
Blutzuckers durch verschiedene Sera zu sein, da ja die Anwen¬ 
dung derselben in der letzten Zeit eine immer größere Ausdehnung 
erhält. Nach der Auffassung von R. Schmidt 1 ) stehen Serum 
und Proteinkörper parenteral einverleibt in intimen Beziehungen 
zu dem komplexen Koagulationsproblem und scheinen meist in 
koagulationsfördernden und blutstillendem Sinne zu wirken. Schmidt 
hat dies insbesondere als Wirkung-von intraglutäal injizierter 
Milch nachgewiesen. Als Effekt der Wirkung von Eiweißinjektionen 
geht weiteres aus den Untersuchungen von Reye 2 ) hervor, daß 
im Blute nach der Eiweißinjektion der Fibrinogengehalt erheblich 
vermehrt ist. 

Die im folgenden mit Serum angestellten Versuche zeigen ein 
der Gelatinewirkung analoges Verhalten des Blutzuckers, nur mit 
dem einem Unterschied, daß die Hyperglykämie viel rascher und 
in allen Fällen in Erscheinung trat; die Einwirkung auf den 
Glykogengehalt der Leber ist eine viel intensivere. 


Yersuchszabl, Injektionstlüssigkeit und 
präforinierter Blutzucker 

Zeit nach der 
Injektion 

Blutzucker 

24. 1,5 ccm 100 A. E. enthaltendes 

l» 

0.144 

Diphtherie-Antitoxin 

3“ | 

0,141 

.0,112% Zucker 

17“ 

0.073 

25. 2 ccm karbolfreies Pferdeserum 

1 1 . h 

0.552 

0,522% Zucker 

'>1 h 
- 1 

0.3KK 


3', h 

0.73 

2o. 10 ccm karbolfreies Pferde>erum 

2 h 

0,125 

0,103% Zucker 

t> h 

0,130 


24 h 1 

0,00 

27. 10 ccm karbolfreies Pferdeserum 

2 h 

0,123 

0,101% Zucker 

5 h 

0.141 


24 h 

0.100 

28. 3 ccm Pleuraexsudat enthaltend 

l h 

0.103 

0,02 g Kjelduhl = X. 

2 h 

0.154 

0,115% Zucker 

— 

— 


1) K. .Schmidt, Med. Klinik 1*2. 173, 1016. 
2 Reye, cit. nach Moll. 1. c. 
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Zu bemerken ist nur noch, dal! es sich im Versuche 27 um einen 
schweren Diabetiker und im Versuch 30 um einen Patienten mit Pleura¬ 
exsudat handelte, dem 3 ccm des durch Probepunktion entfernten Ex¬ 
sudates subkutan injiziert wurden, bei den anderen 3 Versuchen handelte 
es sich um btoffwechselgesunde, nicht fiebernde Patienten. 

Es erhellt somit aus sämtlichen 5 Versuchen die 
Tatsache, daß Seruminjektionen eine Hyperglykämie 
im Gefolge haben, welche oft schon nach einerStunde 
auftritt und nach 24 Stunden bereits abgeklungen 
ist. Von Interesse ist weiteres daß auch im Versuche 27, in dem 
es sich um einen schweren Fall von Diabetes mellitus handelte, 
der Blutzuckergehalt zunahm. 

Die Eigenschaft, Hyperglykämie zu erzeugen, scheint ein 
Attribut der meisten parenteral zugeführten Eiweißkörper zu sein: 
so hatte z. B. die subkutane Injektion von 0,02 ccm Tuberculinum 
Rosenbach das Ergebnis, daß der Blutzuckergehalt nach 2 Stunden 
von 0,127 "/o auf 0,146 °/ 0 stieg, nach 3 Stunden 0,138 % betrug, um 
nach ü Stunden das ursprüngliche Niveau zu erreichen. Im Gegen¬ 
sätze zur Wirkung parenteral zugeführter Eiweißkörper konnte ich 
bei oraler Verabreichung keinen sonderlichen Einfluß auf den 
Blutzuckerspiegel konstatieren. 3 Versuche die mit dem Albamen 
von 10 rohen Eiern angestellt wunden, verliefen trotz einer sich 
auf 48 Stunden erstreckenden fortlaufenden Untersuchung ergebnis¬ 
los: dasselbe gilt bei mit Erepton, Kalodal und dem Fischl- 
sclien *) Hämostatikum angestellten Versuchen. Eine Ausnahme 
machte nur die Zufuhr eines zufällig zur Verfügung stehenden 
Präparates, das einen Muskelextrakt darstellen soll (Musculosine 
Byla) und das nach 2 1 2 / 2 bis 6 Stunden (2 Versuche) eine deutliche 
außerhalb der physiologischen Tagesschwankungen liegende Hyper¬ 
glykämie hervorruft. 

Die Angaben der Literatur (Rolly und Oppermann 8 ), Lief- 
mann und Stern 3 ) bestätigten diese Resultate und es sei nur erwähut, 
daß in der letzten Zeit von Moraczewski 4 ) bei Eiweiß und Gelatine¬ 
zulagen zur Nahrung eine leichte Steigerung des Blutzuckerwertes fand. 

Im allgemeinem kann man jedoch sagen, daß die orale Verab¬ 
reichung von Eiweißkörpern keine wesentliche Veränderung des 
Blutzuckerspiegels beim stoffwechselgesunden Menschen hervorruft, 

1) K. Fisch], Med. Klinik 12. 287. 191(5. 

2) Rolly n. 0 pp er manu, Biochem. Zeitschr. 49, 292. 1918. 

8 ) Lief mann u. Stern, Biochem. Zeitschr. 1. 299. 1906. 

4) v. Moraczewski, Bioehen). Zeitsehr. 71, 270, 1915. 
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während die parenterale Verabreichung zu einer Steigerung des 
Blutznckergehaltes führt. 

Wir sehen hier ein nahezu ge setzmäßiges Ge¬ 
schehen, daß sich derart charakterisieren läßt, daß 
der menschliche Organismus beim Eindringen von 
Eiweißkörpern in die Blutbahn mit einer Hyper¬ 
glykämie reagiert und daß andererseits eine vorhan¬ 
dene Hyperglykämie einen Indicator darstellt für 
das Eindringen von Eiweißkörper in die Blutbahn. 
Der Vorgang der Auslösung der Hyperglykämie selbst dürfte wohl 
bei allen Eiweißkörpern ein gleicher sein. 

Wir gelangen aber auch auf diese Weise zu einer Erklärung 
dei' Hyperglykämieformen, die wir bei von Eiweißzerfall begleiteten 
Erkrankungen auftreten sehen. 

Ich hatte Gelegenheit, in dieser Richtung einen Versuch bei 
einem Falle von paroxysmaler Hämoglobinurie, der von H. Pf ibam l ) 
von einem anderen Gesichtspunkte aus untersucht wurde, anzu¬ 
stellen und die Wirkung des während des Anfalles frei gewordenen 
Hämoglobins näher zu studieren. Als Fehlerquellen kamen in diesem 
Falle allerdings noch die durch das Kältetrauma bedingte Beein¬ 
flussung der Vasomotoren und die darauffolgenden, wenn auch ge¬ 
ringen Temperatursteigerungen in Betracht. Da noch zu anderen 
Zwecken etwas Blut aus der Vena cubitalis entnommen werden 
mußte, so wurde in diesem Falle, um wenigstens ein Urteil über 
diese eventuelle Fehlerquelle zu erhalten, einige Tage vor dem 
Kälteversuch in der früher beschriebenen Weise ein Aderlaßversuch 
angestellt, der zeigte, daß bei diesem Patienten geringe Blutent¬ 
nahmen keinen Einfluß auf den Blutzuckerspiegel ausüben. 

Die Verhältnisse, die das Blut vor und nach dem positiven Kälte¬ 
versuch aufwies, sind im folgenden Versuch Nr. 29 wiedergegeben. 


Versuch 29. 



x* r i Hämo- Ret'rak- 

y« 1 ' f"“"' 1 <“» i 

c>ten | cyten ge ha]t Serums 1 

j i \ 

Trocken- , v 

subslanz i | '* 

I geluilt des 

Serums ' Seru, “ !i 

Vor dem 
Versuch 
nach dem 
Versuch 

i 

3 430000 j 9 800 0,8 g 

3 710000 11600 ; 10.5 g 

58,6 

(»2,4 

U 0 

J /<) 

9,83 

»i % 

00,17% 


Es geht bereits aus diesen Zahlen hervor, daß das Blut nach 
dem Kälteversuche jedenfalls infolge Wasserverlustes eine Ein- 

lj H, Pribram, Fortschritte d. Medizin 33 Nr. 13. 1315/Hi (Separatubdruck>. 
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dickung erfahren hat, jedoch ist dieselbe nicht so hochgradig, daß 
sie bei der Beurteilung der im folgenden angegebenen Blutzucker- 
werte sehr ins Gewicht fällt. 


Zeit 

Blutzucker 

vor dem Versuch 

; 0.104 

1 Stunde nachher 

1 0.12 t 

nach 2 Stunden 

1 0.144 

nach 4 Stunden 

. 0.1 öl 

nach 14 Stunden 

! 0,108 


Die angeführten Zahlen zeigen, daß auch durch das aus den 
Erythrocyten ausgetretene und frei gewordene Hämoglobin eine 
deutliche Hyperglykämie erzielt wurde und die Bestimmung der 
Gerinnungszeit des Blutes ergab in diesem Falle vor und 4 Stunden 
nach dem Versuche eine Differenz von 3 Minuten im Sinne einer 
Zunahme der Gerinnungsfähigkeit des Blutes. Das Hämoglobin 
weist demnach dieselben Eigenschaften auf, die auch die anderen 
erwähnten, parenteral zugeführten Eiweißkörper gezeigt haben. 
Ein wenn auch nicht ganz entsprechendes Analogen hierzu bot mir 
ein Fall von Malaria vom Typus der Tertiana; dieser Fall hatte 
von vornherein den hohen Wert von 0,171% Blutzucker; dieser 
AVert stieg jedoch im Anfalle nahezu auf das Doppelte (0,244%). 

Daß bei fieberhaften Erkrankungen Hyperglykämie vorhanden 
ist, ist bereits durch die Untersuchungen H ol 1 ingers *) 2 ) bekannt 
und es ist wohl sehr wahrscheinlich, daß bei derartigen Erkran¬ 
kungen der erhöhte Eiweißzerfall mit zur Hyperglykämie beiträgt. 
Ich habe diesbezüglich einige Untersuchungen bei Pneumonie, 
Typhus abdominalis und Tuberkulose vorgenommen und möchte 
einige meiner Zahlen kurz mitteilen. 

In einem Falle von krupöser Pneumonie fand ich am Höhe¬ 
punkte der Erkrankung den AVert von 0,142%, während nach der 
Krise der Blutzuckergehalt 0.119% betrug. 

Die Blutzuckerwerte eines schweren Falles von Typhus abdo¬ 
minalis ergaben folgende Resultate: 


A’ersuch 30. 


Datum 

20. VI. 

28. Yl. ! 

1. VII. | 

| 2. VII. 

7. VII: 

Blutzucker“ 0 

0,21 j 

0.211 j 

0,14 

0,148 

0,131 


1) Ho Hinter, Biochem. Zeitschr. 16, 1, 11)09. 

2 ) Ders., Deutsches Arch. f. klin. 31ed. 92, 217, 1908. 
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Am 7. Juli war die Patientin entfiebert und der Fall zeigt, 
daß je mehr der Prozeß sich der Heilung nähert, desto mehr auch 
der Blutzuckergehalt zur Norm zurückgeht. 

Bei einem anderen leichten Falle von Typhus abdominalis 
schwankte der Wert zwischen 0,114—0,123 ° 0 während ein drittel*, 
ebenfalls leichter Fall einen Durchschnittswert von 0,122 % 
aufwies. 

Bemerkenswert waren auch die Blutzuckerwerte einer hoch 
liebenden Patientin, bei der durch die Sektion eine Lymphdriisen- 
tuberkulose festgestellt wurde (Versuch 31). 


Versuch 31. 


Datum 

20. VI. i 

28. VI. 

29. VI. 

2. VII. 

7. VII. 

Blutzucker % 

0,156 | 

0,245 

0,171 

0,107 

| 0,143 


In einer größeren Anzahl von Bestimmungen bei Tuberkulose des 
Peritoneums und Tuberkulose der Lunge bekam ich sehr schwankende 
Werte, deren unterster 0,07 und deren höchster 0,23°/ 0 war. 

Ganz interessant waren die Verhältnisse, die eiii Fall von 
Tuberkulose der Milz nach Milzextirpation darbot. Dieser Patient 
hatte vor der Operation leicht erhöhte Werte, die zwischen 0,124 
und 0,134°/ 0 schwankten. Bereits 12 Tage nach der gut gelungenen 
Operation zeigte die Untersuchung Normalzahlen zwischen 0,089 
und 0,1 °/ 0 . Es traten also hier nach Entfernung des Krankheits¬ 
herdes auch im Blutzuckerspiegel normale Verhältnisse ein. Von 
anderen nicht fieberhaften Erkrankungen, bei denen ein abnormer 
Kiweißabbau vorhanden ist, habe ich nur Untersuchungen bei 
Nephritis chronica und Carcinoma ventriculi angestellt. Ich erhielt 
ebenso wie andere Untersucher bei Nephritis teils hohe (0,163 ° „) 
teils normale Werte, ohne eine Beziehung zum Blutdruck finden 
zu können. So hatte ein Patient, der 220 mm Hg Blutdruck nach 
lliva Rocci aufwies, 0,106°/ 0 Blutzucker und ich muß bei Ne¬ 
phritis insbesondere die auf anderer Basis gewonnenen Ansichten 
von Rolly u. Oppermann 1 ) teilen, daß der erhöhte Blutzucker- 
gehalt nicht durch die Hypertension, sondern durch Dyspnoe, 
urämisches Coma, durch infektiöse oder andere Toxine bedingt ist. 
Prozesse, von deneu zum mindestens die letztgenannten einen er¬ 
höhten Eiweißzerfall zur Grundlage haben. 

lj Rolly u. Oppermann, Biocliem. Zeitschr. 48, 277, UM3. 
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Daß bei Careinom erhöhte Blutzuckerwerte Vorkommen, ist be¬ 
reits bekannt (Trinkler 1 ), Bang' 2 3 4 ) und ich kann diese Angaben 
auf Grund meiner Untersuchungen, die ich nicht weiter zahlen¬ 
mäßig ausführen will, nur bestätigen. 

Nebenbei möchte ich noch die ganz interessanten "Werte, die 
ich bei einigen selteneren Bluterkrankungen erhalten habe, mit- 
teilen, da die vorhandene Hyperglykämie ja wohl auf dasselbe er¬ 
wähnte Prinzip zurückgefülirt werden kann. 

So ergaben 2 Fälle von chronischer lymphatischer Leukämie 
ja 0,171% und 0,140% Blutzucker und ein hoch fiebernder Fall 
von akuter myeloider Leukämie 0,189 %. 

Die Untersuchungen bei einem typischen Fall von Morbus 
Vaquez-OsJer, wie sie unter anderen auch von v. Jaksclih 
beschrieben wurden, mit der charakteristischen rosaroten Verfär¬ 
bung der Haut, mit einer Splenomegalie, einer Erythrocytenzalil 
von 8180 000 und einem Hämoglobingehalt von 16,1 g (Sahli) 
hatte den Blutzuckerwert von 0,113%. Höhere Werte haben bei 
einem Falle von Hyperglobulie (8800000 Erythrocyten) mit Hyper¬ 
tension (160 mm Blutdruck) Bing und Jakobsen 1 ) gefunden: 
ihre Werte schwanken zwischen 0,136—0,139%. 

Fis können somit auch Erkrankungen des hämatopoetisclien 
Systems — auf das Verhalten der Anämie wurde bereits früher 
verwiesen — eine Hyperglykämie bedingen, wenn auch dieselbe 
naturgemäß bei der Leukämie, wahrscheinlich infolge des bestehen¬ 
den Leukocytenzerfalles, höhere Werte ergibt. 

Aus den vor steh enden Ausfuhr ungen geht zur Ge¬ 
nu g e hervor, daß sowohl parenteral eingeführte 
als auch durch Krankheitsprozesse entstandene 
und in die Blutbahn ein gedrungene Eiweiß¬ 
körper eine Hyperglykämie veranlassen. 

IV. Zur Biochemie des Blutzuckers. 

Es erübrigt nun noch die Frage, ob die Hyperglykämie nur 
ein Symptom ist oder ob ihr auch eine biologische Bedeutung zu¬ 
kommt. Fline derartige Bedeutung würde der Blutzucker Zweifels- 


1 ) Trinkler, eir. nach Bang, Der Blutzucker p. 130. 

2) Bang, J. c. p. 130. 

3) v. Jakseli, Zentralbl. f. innere Med. 33, 337, 1312, 

4) Bing u. Jakobsen, Deutsches Arek. f. klin. Med. 113, 571, 1913. 
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ohne besitzen, wenn der Nachweis erbracht werden könnte, daß 
der Zucker imstande ist, schädliche Produkte, z. B. Eiweißabbau¬ 
produkte, zu binden. 

Speziell bei den erwähnten Erkrankungen finden sich im Blut¬ 
kreislauf Eiweißabbauprodukte toxischer Natur, die, wenn sie an 
Zucker gebunden werden, wahrssheinlich ihren Charakter ver¬ 
ändern. 

Der umgekehrte Nachweis, daß aus Eiweiß Zucker entstehen kann, 
daß also das Eiweißmolekül Kohlenhydratverbindungen enthält, ist be¬ 
reits erbracht (Lüthje 1 ), Mohr 2 ) u. a. 

Von besonderer Bedeutung für die vorliegende Frage sind schließ¬ 
lich auch die Untersuchungen, die darauf gerichtet sind, festzustellen, in 
welcher Form der Zucker im Blute vorkommt. Lepine 3 ) z. B. ver¬ 
tritt die Ansicht, daß der ganze Zucker im Blute sich in gebundenem 
Zustande befindet; andere Autoren (Henriques 4 5 ) u, a.) haben das Vor¬ 
handensein von Jekorin, einer Verbindung von Phosphor, Schwefel, 
Lecithin und Traubenzucker (Manasse 6 7 ) im Blute festzustellen ver¬ 
sucht, jedoch ist die Frage, in welcher Form der Traubenzucker im Blute 
vorkomrat, noch nicht gelöst. 

Von besonderem Interesse für das vorliegende Thema ist insbesondere 
dt*r von Lepin e 6 ) aufgestellte Begriff des virtuellen Zuckers, der im 
Blut und vielleicht in allen Geweben in Verbindung vorhanden ist, in 
denen er durch unsere chemischen Reagentien nicht nachweisbar ist und 
aus denen er sich später umbildet. Das Blut kann nach diesem Autor T ) 
eine Menge von virtuellem freien Zucker enthalten, welche die des Trauben¬ 
zuckers weit übertrifft. Der größere Zuckerreichtum, den das arterielle 
Blut aufweist, führen Lepine und Boulud 8 ) direkt darauf zurück, 
daß in den Lungenkapillaren ein Teil des virtuellen Zuckers sich aus 
seinen Verbindungen löst. 

Andere, insbesondere französische Autoren haben ähnliche Ansichten 
geäußert (Bierry und Faudard 9 ), Bierry und Rane 10 ). 

Es steht somit fest, daß einerseits in den Eiweißverbindungen 
des Blutes Kohlenhydratketten Vorkommen, und daß andererseits 


1) Lüthje, Pflügers Arch. 106, 160, 1904. 

2) Mohr, Zeitschr. f. exp. Pathol. 2, 4614, 1906. 

3 Lepine, Le diabete sucre p. 77, Paris 1909. Felix Ahan. 

i\ Henriques. Zeitschr. f. phvs Chera. 23. 244, 1897. 

5) Manasse, Zeitschr. f. phys. ('hem. 20, 478, 1895. 

6) Lepine, Le diabete sucre p. 70. 

7) Ders, Die Zuckerkrankheit p. 1. 1906. Verlag Franz Deutieke. 

8) Lepine u. Boulud, C. r. de la soc. biol. 64, 31, 1908. 

9) Bierry n. Faudard, C. r. 158, 61, 1914. 

10) Bierry u. Rane, 0. r. 158, 278. 1914. 
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die Eiweißverbindungen gesprengt und die Kohlehydratverbin- 
dungen frei werden können. 

Diese Resultate sind gewiß für die Pathogenese der ver¬ 
schiedensten Erkrankungen von Bedeutung, insbesondere aber wohl 
für den Diabetes mellitus, da ja bei dieser Erkrankung nicht nur 
eine Störung in der Kolilehydratverbrennung. sondern auch, wie 
dies nahezu gleichzeitig mit Ga 1 am bos und Tausz *) v. Pfibram 
und mir 1 2 ) 3 ) nachgewiesen wurde, eine primäre Störung auch im 
Eiweißstotfwechsel vorzuliegen scheint. Und gerade bei Diabetes 
mellitus ist der Gehalt des sog. virtuellen Zuckers ein besonders 
großer, wie dies auch aus den folgenden Untersuchungen her- 
vorgeht. 

Ich habe für meine Versuche aus Venenblut gewonnenes Serum 
verwendet und zwar schien mir dies viel vorteilhafter zu sein, da 
das Venenblut einen größeren Gehalt an virtuellen Zucker auf¬ 
weist und da ferner im Serum keine Glykolyse vorhanden ist 
(L epine 4 ), M ac 1 eod 5 ), ßona und Döb 1 in 6 ) u. a.). Die anderer¬ 
seits von Bendix und Bickel 7 ) gemachte Beobachtung über die 
Beeinflussung des Traubenzuckers durch die Blutalkalescenz konnte 
von Michaelis und Rona 8 ) in ihren glykolytischen Versuchen 
nicht bestätigt werden. 

Ich habe nun in folgendem im Prinzip die Versuche derart 
vorgenommen, daß ich bei möglichst sterilem Arbeiten und unter 
Verhütung jeder Verdunstung zunächst eine Zuckerbestimmung des 
Serums vernahm, dann einen Teil des Serums zur Zerstörung jeder 
Ferment Wirkung V,— 8 / 4 Stunde bei 56—58 Grad C. inactivierte, 
eine Zuckerbestimmung des inaktivierten Serums vornahm, das 
native und inaktivierte Serum etwa 24 Stunden der Brutschrank¬ 
temperatur aussetzte und dann abermalige Zuckerbestimmungen 
austührte. Zumindestens war in den inaktivierten Seris jede Fer¬ 
mentwirkung ansgeschaltet und eventuelle Veränderungen konnten 
nur durch chemische oder physikalische Umsetzungen erklärt werden. 


1 ) Galambos u. Tausz, Zeitsehr. f. klin. Med. 77, 14, 1013. 

2) Pribram mul Löwy, Zentralld. f. imi. Med. 33, 403, 1912. 

3) Dies., Zeitsehr. f. klin. Med. 77, 3S4, 1913. 

4) Lupine, Le diabete snere p. 165. 

5i Maeleod, The journ. of biolog. Chem. 15. 514. 1913. 

6) Rona u. Dublin, Biochem Zeitsehr. 32, 493, 1911. 

7) Bend ix u. Bickel, Deutsche med. Wochensehr. 28, 3, 166, 1902. 

Hi Michaelis u. Rona, Biochem. Zeitsehr. 23, 364, 1910. 
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Versuch 32. 

Versuch 33. 

Versuch 34. 

48 J., Mesaortitis luet. 

47 J. Haemorrh. cer. luet. 

67 J. T Myodeg. cord. 

Zucker des Zeit bei 

Zucker des 

7 aU 

Zucker des 


nat. Serums 37° C 

nat. Serums * 


nat. Serums 


0.063 ! 0 

0,093 j 

i 

Ö 

0,095 ; 

0 

0.008 ' 5 h 

0,115 

24 h bei 

0,112 j 

24 h bei 

0 .1Ü1 24" 


37° C 


37° C 


0,08 

24» bei 

0.089 ; 

24 h bei 



0 ° V 


0 ° C 


Versuch 35. 




24 J., Nephr. chron. 




Zucker des nat. 
Serums 

Zucker des inakt. i 
Serums 

Zucker d. nat. Serums 
bei Zimmertemp. 

! 

Zeit 

0,106 

0,077 

0,106 


0,095 

— 

0.099 

i 24 h bei 87° V 


Versuch 36. 



14 J., Diabetes mell. Tbc. pnlm. 


Zucker des nat. 

Zucker des inakt. 

Zucker von nicht 


Serums 

Serums 

f zentrifug. Serum 

Zeit 

0.249 

i 

0,452 

0.264 


0,39 

0,458 

0,466 

21 h bei 37° C 

0,497 

0,476 

0.632 

42 h bei 37 0 ( ’ 


Ans diesen orientierenden Versuchen ging bereits hervor, daß 
der Serumzucker beim Stehen sowohl im Brutschrank bei 37 0 (' 
als auch in Eiskasten Veränderungen erfahren hat. Die Versuche 
32.33, 34 zeigen, daß nach 24 Stunden bei 37° C im Serum eine 
Zunahme der reduzierenden Serumbestandteile zu verzeichnen ist. 
während beim Stehen in der Kälte ein gegenteiliger Vorgang be¬ 
obachtet werden kann. 

Versuch 35 zeigt, daß sich das zentrifugierte Serum bei 37° C 
und bei Zimmertemperatur in gleicher Weise verhält, während nach 
dem Inaktivieren 27 % des Zuckers nicht mehr nachgewiesen werden 
können. Die Verhältnisse im Versuche 36 sind besonders be¬ 
merkenswert. Nach 42 Stunden steigt bei diesem schweren Fall 
von Diabetes mellitus bei Brutscliranktemperatur der nachweisbare 
Zucker um das Doppelte. Durch das Erwärmen des Serums auf 
56° C wird der vorher nicht nachweisbare Zucker nachweisbar 
und wir erhalten sofort nahezu den gleichen Wert, den wir im 
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nativen Serum erst nach 42 ständigem Stehen beobachten. Es lallt 
diese Tatsache nur den Schluß zu, daß eine ganz beträchtliclie 
Menge Zucker die früher durch ihre Bindung dem Nachweise ent¬ 
gangen war, jetzt frei geworden ist. Die Verhältnisse, die wir bei 
nicht zentrifugiertem Serum antreffen, sind noch viel auffälliger, 
da der Zuckerwert noch viel höhere Zahlen erreicht. 

Wir ersehen somit bereits aus diesen einfachen Versuchei), 
daß im Blutserum große Schwankungen im Zuckergehalte Vor¬ 
kommen können, die darin bestehen, daß im Serum durch Tem¬ 
peratureinflüsse der Zuckergehalt sich ändern kann, und zwar können 
einerseits durch Temperatureinflüsse bestehende Verbindungen ge¬ 
sprengt und andererseits neue Verbindungen eingegangen werden. 

Die nun folgenden Untersuchungen waren darauf gerichtet, 
festzustellen, ob in diesem Verhalten eine Gesetzmäßigkeit nach¬ 
zuweisen ist und ob wir vielleicht bereits durch den einfachen 
Vorgang des Erwärmens der Sera einen Aufschluß über die Menge 
der gebundenen reduzierenden Substanzen des Blutserums erhalten 
können. 

Im folgenden seien zunächst die Versuche erwähnt, bei denen 
das Inaktivieren zu einer Zunahme des Serumzuckers geführt hat. 


Zahl des 
Name, 

Versuches, J 

Diagnose 

Zuckergehalt des Serums 
nativ inaktiviert 

Zeit bei 37° (’ 

37. 33 

J. A. R. 

0.004 

0.108 


Nephrith 

< subacut. 

0,001 

(>,08 

24 h 

:k 48 

J. A. V. 

0.107 

0.125 


Tetanus 

traumat. | 

0.08(1 

0.1 

22 h 

38. 18 

J. S. R. I 

0.102 

0.127 


Typhus 

i abdom. i 

0.006 

0.007 1 

24 h 

40. 58 

J. J. V. I 

0.118 

0.12 


’iriiun eoi 

<lis iinuinp. 

0,12 

0,133 | 

24 h 


Die obigen Versuche zeigen deutlich, daß durch Erwärmen auf 
56° C der Zuckergehalt ansteigt: sie zeigen aber auch, daß dieses 
Ansteigen durchaus keinen Endzustand darstellt. Im Versuche 37 
und 38 sinkt der Zuckergehalt nach 24 und 22 Stunden unter das 
ursprüngliche Niveau, im Versuche 30 sinkt er auf etwa dieselbe 
Größe, die das ursprünglich native Serum aufwies, während der 
Versuch 40 eine noch weiter steigende Tendenz anzeigt. 

Aber auch das native Serum zeigt Schwankungen; nur die 
Versuche 37, 30, 40 zeigen eine gewisse Konstanz, während der 
Versuch 38 ganz analog dem Verhalten des inaktivierten Serums 
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ein Sinken aufweist. Hervorzuheben ist noch, daß im Versuch 39 
beide Sera nach 24 Stunden denselben Endwert erreichen. 
Da im inaktivierten Serum jede Fermentwirkung ausgeschaltet ist, 
so kann es sich nur um chemische Umsetzungen, nicht aber um 
Glykolyse handeln. Die Verbindung selbst kann jedoch nur eine 
lose sein, da sie ebenso leicht gesprengt wird als sie wieder ent¬ 
steht, es handelt sich jedenfalls um reversible Verbindungen. Auf¬ 
fallend ist in der obigen Tabelle weiters das Prävalieren von akuten 
Krankheiten, insbesondere von Infektionskrankheiten. 

Ein entgegengesetztes Verhalten weist das inaktivierte Serum 
der folgenden Versuche auf. 


Zahl des Versuches, 
Name, Diagnose 

Zuckergehalt des Serums 
nativ inaktiviert 

Zeit bei 37° C 

1 

41. J. P. 

0,099 

0.098 


Emphysem 

0,102 

0.081 

20 h 

pul. 

0,093 

o;o86 

40 h 

42. 32 J. N. K. 

0,099 

0,081 


Tbc. der Lymphdrüsen 

0,095 

0,104 

24 h 

43. 38 J. 0. H. 

0,112 

0,089 


Care, ventr. Icteius 

0.078 

| 

0,101 

21 h 

44. 57 J. 0. ß. 

0,131 

0,138 


Tbc. pulm. 

0,129 

0,119 

21 » 

45. 33 3. A. ß. 

0,136 

0,113 


Nephr. chron. 

0,08 

0,129 

21 » 


Das inaktivierte Serum der Versuche 42, 43, 45 verhält sich 
vollkommen gleichartig insofern als unmittelbar nach dem Er¬ 
wärmen ein Teil der reduzierenden Substanz nicht mehr nach¬ 
weisbar wird, und zwar entgehen im Versuche 42 18 °/ 0 , im Ver- 
43 20°/ o und im Versuch 45 17% dem Nachweis. Diese Zahlen 
stimmen zwar nicht völlig miteinander überein, es ist jedoch auf¬ 
fallend, daß in allen 3 Versuchen ein ähnlicher Prozentsatz Zucker 
unserem Nachweis entgeht. In den Versuchen 41 und 44 tritt 
eine Verminderung des Zuckers erst nach längerer Einwirkung 
der Brutschranktemperatur auf. Das native Serum zeigt in den 
Versuchen 41,42,44 keine nenneswerten Änderungen, während die 
Versuche 43 und 45 im Gegensätze zu dem Verhalten des inak¬ 
tivierten Serums eine Verminderung aufweisen. 

Im Gegensätze zu den Versuchen 37—40 tritt uns in den 
ebeu angeführten Versuchen im inaktivierten Serum eine Zucker¬ 
verminderung und zwar bei durchwegs chronischen Erkrankungen 
entgegen und wenn auf Grund einer relativ geringen Anzahl von 
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Versuchen ein allgemeiner Schluß erlaubt ist. so ergibt sich, daß 
im Blu'tserum akuter Erkran kungen die Kohlenstoff- 
ketten enthaltenden Verbindungen in vitro die Ten¬ 
denz zum Zerfall haben, während bei chronischen Er¬ 
krankungen eine Anzahl von Körpern sich im Serum 
befinden, die noch die Fähigkeit haben, Zucker in 
ihr Molekül aufzunehmen. Es scheint somit der Organismus 
das Bestreben zu haben, besonders bei akuten Erkrankungen Ei¬ 
weißkörper durch Zuckeraufnahme zu verändern; in die Blutbalm 
eingedrungene Eiweißkörper erzeugen nun eine Hyperglykämie und 
es ist nicht ausgeschlossen, daß ein Teil des derart mobilisierten 
Zuckers zur Bindung des Eiweißes verwendet wird; ob dadurch 
eine Entgiftung des Eiweißes erfolgt, muß weiteren Untersuchungen 
Vorbehalten bleiben. Wie die Versuche 42 und 45 zeigen, bandelt 
es sich auch hier um reversible Verbindungen. 

Zu bemerken ist, daß die Versuche 37 und 45 mit dem Serum 
desselben Patienten angestellt wurden, nur mit dem einen Unterschied, 
daß es sich das erstemal um ein akutes Stadium einer Nephritis, das 
zweitemal um ein chronisches Stadium gehandelt hat. Die Sera zeigen 
im allgemeinen ein entgegengesetztes Verhalten und es erscheint weiter 
auffallend, daß im Versuche 37 das inaktivierte Serum denselben Wert 
erreicht (0,08 °/ 0 ), den im Versuch 45 das native Serum zeigt. Ver¬ 
änderungen, die im akuten Stadium der Nephritis erst durch Wärme¬ 
einwirkung erfolgen, können demnach im chronischen Stadium spontau 
eiutreten, und wir können in diesem Umstande eine der Ursachen für die 
Blutzuckerschwankungen im Verlaufe einer Krankheit erblicken. 

Besonders bemerkenswert war das Verhalten der Sera von 
Diabetikern und unter zahlreichen bei verschiedenen Diabetikern 
in dieser Eichtling ausgeführten Versuchen soll einer angeführt 
werden. 

Versuch 46. 

natives Serum inaktiviertes Serum Zeit bei 37° C 


0.523 0,578 — 

0,272 i 0,402 24 h 

Dieser Versuch wurde nun derart fortgeführt, daß 2 ccm des 
nativen Serums mit dem Zuckergehalt von 0,272 inaktiviert wurden 
und gemeinsam mit den beiden anderen Seris wieder 24 Stunden 
der Brutschranktemperatur ausgesetzt wurden. In dem auf diese 
Weise inaktivierten Serum II sank unmittelbar nach dem Er¬ 
wärmen der Zucker von 0,272 auf 0,256 °/ 0 ; der weitere Verlauf 
gestaltete sich nach 24 Stunden folgendermaßen: 
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natives Serum 0,111% 
inaktiv. „ I 0,457 % 

TT Olli 0 ' 

„ „ 11 V, 111 /0 

Das Inaktivieren hatte in diesem Falle nicht den geringsten 
Einfluß auf den weiteren Ablauf der Reaktion, was wohl mit 
Sicherheit gegen eine Fermentwirkung und für den Ablauf chemi¬ 
scher Umsetzungen spricht. Um nun zu einem definitiven Resul¬ 
tate zu kommen, wurde der Versuch noch weiter fortgeführt, in¬ 
dem noch ein III. Teil des nativen Serums inaktiviert wurde und 
gemeinsam mit den anderen Proben abermals 24 Stunden der 
Temperatur von 37 0 C ausgesetzt wurden. Unmittelbar nach dem 
Inaktivieren besaß dieses Serum einen Zuckergehalt von 0,106%, 
was auf eine Beschleunigung der Reaktion beim Erwärmen hin¬ 
deutet, da das native Serum nach 24 Stunden den Wert von 0,102 % 
erreichte; die inaktivierten Sera wiesen nach weiteren 24 Stunden 
folgende Werte auf: 

inaktiviertes Serum I = 0,342 % 

„ „ 11 = 0,209% 

„ „ III = 0,134% 

Es findet somit in den inaktivierten Seris II und III kein 
weiteres Sinken, sondern diesmal im Gegenteil ein deutliches 
Steigen statt, was nur durch chemische Vorgänge erklärt werden 
kann. 

Es sind mit dieser Annahme gewiß nicht alle beobachteten 
Erscheinungen geklärt; jedenfalls aber sehen wir, daß das 
>Serum in vitro beim bloßen Erwärmen eine starke 
Variabilität seines Zuckergehaltes aufweisen kann, 
indem durch das Erwärmen sich virtueller Zucker in 
freien und freier in gebundenen um wandelt und auch 
häufig der Reaktionsablauf beschleunigt wird. 

Aus den angeführten Versuchen geht aber jeden¬ 
falls her vor, daß dem Zucker insofern eine besondere 
Rolle in derPathogenese speziell desDiabetesmelli- 
tus vielleicht auch darin zukommt, als er zur Bindung 
von Eiweißkörpern verwendet werden kann. Außer¬ 
dembieten die angeführten Versuche auch eine Er¬ 
klärung für die physiologischen Tagesschwankungen, 
die ja speziell bei Diabetes mellitus oft sehr große 
sind. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 120. Bd. 12 
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Y. Hyperthermie und Hyperglykämie. 

Es erschien nun vor allem von Interesse, die Wirkung ge¬ 
wöhnlicher Fiebertemperaturen auf das Serum zu untersuchen, da 
eine Zunahme des nachweisbaren Zuckers durch im Verlaufe einer 
fieberhaften Krankheit entstehende Temperaturen auch von klini¬ 
schem Interesse ist. 

Es wurde zunächst ein Versuch mit dem Serum eines fieber¬ 
freien und stoffwechselgesunden Patienten angestellt 

Die folgenden Versuche wurden durchwegs derart vorgenommen, 
daß die Sera l / 2 Stunde auf die in den Tabellen angegebenen 
Temperaturen erwärmt wurden, dann Zuckerbestimmungen aus¬ 
geführt wurden und da sich in früheren Versuchen gezeigt hatte, 
daß nach längerem Stehen die Ausschläge deutlicher werden, 
wurden die Sera 24 Stunden der Brutsclirankteraperatur unter¬ 
worfen und dann abermals Zuckerbestimmungen ausgeführt. 


Versuch 47. 


Zimmer¬ 

temperatur 

1 

37° C 

1 

38° C j 39° C 

o 

o 

O 

56° C 

j Zeit bei 37 °C 

0,125 

0.13 

1 

0.132 0,131 

t 

0.132 

0,133 


0,130 

0,128 

0.13 , 0,128 

! 0,129 | 

0,113 

i 24 h 

Dieses 

Normalserum weist nur beim Inaktivieren 

eine Verän- 

derung auf, 

während die Fiebertemperaturen 

keine Veränderungen 

im Bestände des virtuellen Zuckers herbeiführen. 


Da jedoch im 

vorgehenden Kapitel die 

bei Diabetikerserum 

beobachteten Ausschläge die größten 

waren, so wurde auch in den 

folgenden Versuchen 

nur Diabetikerserum verwendet. 


Die beiden folgenden Versuche 

wurden 

in derselben Weise 

ausgeführt 

wie Versuch 47. 






Versuch 48. 



37° ( ’ 

38° C 

39° C j 40° C 

45° C 

| 56“ C 

Zeit bei 37 °0 

0,351 

0.335 I 

0,388 | 0.38) 

0,414 

| 0,349 i 

_ 

0,131 

0,512 

0,448 1 0,39 

f 1 

0,424 

1 0,441 i 

1 1 

24" 



Versuch 

41). 



37° C 

38° C | 

39 0 C | 40° C ! 

45° C 

56° C 

Zeit bei 37 °0 


0,514 

0,724 ' 0,886 

1 1 0.834 

1 0,623 

0.819 i 

— 

0,544 

0,755 0,857 

’ j 0,837 

0,631 

| 0,591 | 

24 h 
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Diese beiden Versuche zeigen in überzeugender 
Weise, daß in vitro die gewöhnlichen Fiebertempera¬ 
turen starke Veränderungen in der Menge des nach¬ 
weisbaren Zuckers im Diabetikerserum hervor¬ 
bringen können. 

Soweit die gewöhnlichen Fiebertemperaturen in Betracht kommen, 
sehen wir, daß das Optimum für das Freiwerden von Zucker bei 
der Temperatur von 38 0 C liegt und daß das Zurückgehen auf die 
Temperatur von 37 0 C nicht zu einer restitutio ad integrum sondern 
zu einer weiteren Zuckerzunahme führt. In geringerem Maße 
findet dies auch zum Teil bei den anderen Temperaturen statt. 
Diese Versuche weisen somit auf einen Zerfall von 
Verbindungen im Diabetikerserum während des 
Fiebers hin. 

Mit diesem experimentellen Befund stimmen auch die klinischen 
Erfahrungen überein, die zeigen, daß eine fieberhafte Krankheit 
im Verlaufe eines Diabetes mellitus eine ernste Komplikation dar¬ 
stellt und es seien nur einige Angaben der Literatur erwähnt, die 
auf den schädlichen Einfluß von Infektionskrankheiten auf den 
Verlauf eines Diabetes mellitus hinweisen. 

Insbesondere foudroyant scheint der Verlauf der Pneumonie zu sein. 
So berichtet z. B. Löpine 1 ) über Fälle, bei denen der Exitus letalis 
binnen 2—3 Tagen eintrat; allerdings verfügt er auch über Beobach¬ 
tungen, in denen die Pneumonie einen normalen Verlauf nahm. Eine 
größere Zahl von Beobachtungen liegen über den Einfluß von Typhus 
Abdominalis vor; hier erfolgte, wie ein Fall aus der Klinik v. Jaksch 
lehrt, der Exitus letalis teils im Coma (v. Engel 2 * ;, teils durch eine 
Darmblutung (Renon 8 ), Marfan und Iscovesco 4 ). 

Einen bemerkenswerten Verlauf nimmt die Lungentuberkulose und 
ich kann diesbezüglich die Beobachtung Leydens 5 ) auf Grund von 3 
an der Klinik beobachteten Fällen bestätigen: man vermißt nämlich -bei 
diesen Kranken die profusen Schweiße, die Diarrhoen und die reichliche 
Expektoration; es mag diese Tatsache wohl auf deu durcli die Polyurie 
bedingten Wasserverlust des Körpers zurückzuführen sein. Auch der 
Befund Zaud y * s 6 * ) kam in einem der erwähnten Fälle zur Beobachtung, 
daß nämlich im Verlaufe der Weiterentwicklung des tuberkulösen Pro¬ 
zesses die bestehende starke Diaceturie verschwand. Bei den von mir 

1) Lepine, Die Zuckerkrankheit, p. 145. 

2) v. Engel, Prager med. Wochensehr. 16, 323, 1801. 

3i Re non, Bull d. memoires de la societe des hopitaux de Paris 11)03. 

4' Marfan u. Iscovesco, ibid. 1004 beide eit. nach Lepine, Die Zucker¬ 

krankheit, p. 146. 

oi Leyden, Zeitschr. f. kl in Med. 4, 208. 188*2. 

6 Z&udy, Deutsche med. Wochensehr. 2H, 414, 1002. 

12 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



166 


Luwy 


Digitized by 


beobachteten Fällen nimmt die Tuberkulose einen langsamen und fieber¬ 
freien Verlauf und der Tod erfolgt nicht durch das Coma, sondern durch 
den tuberkulösen Prozeß, Es scheint somit der Tuberkulose eine Sonder¬ 
stellung zuzukommen. 

Es geht jedenfalls aus den beiden angeführten Versuchen her¬ 
vor, daß Fiebertemperaturen in vitro den Serumzucker erhöhen, 
somit den Zerfall kohlehydrathaltiger Eiweißkörper begünstigen. 
Wenn diese Reagensglasversuche auf die Vorgänge im mensch¬ 
lichen Organismus übertragen werden dürfen, so wird durch das 
Fieber der diabetische Prozeß verschlechtert und der frühere Ein¬ 
tritt des Coma diabeticum beschleunigt. 

Im Einklang damit stehen die erwähnten klinischen Beobach¬ 
tungen und es ergibt sich der Schluß, daß man bei im Verlaufe 
eines Diabetes mellitus auftretenden Infektionskrankheiten das 
Fieber bekämpfen muß, auch wenn man dies sonst, wie z. B. bei 
Pneumonie, nicht zu tun pflegt. 

Von weiterem Interesse schien nun der Einfluß der Application 
von Wärme in Form elektrischer Glühlichtbäder (v. Jaksch r ) auf 
den Blutzuckergehalt. 

Die diesbezüglichen Angaben der Literatur sind bisher noch recht 
spärliche. So hat Senator-) im arteriellen Blute zweier Kaninchen, 
deren Temperatur er im Wärmeofen auf 41 — 42° C steigerte, eine Hyper¬ 
glykämie gefunden. 

Rolly und Oppermann 1 2 3 ) führten eine größere Reihe von Ver¬ 
suchen beim Menschen aus. Sie konnten ein gesetzmäßiges Verhalten 
feststellen, in dem sie gleichzeitig mit dem Steigen der Körpertemperatur 
auch eine Zunahme des Gesumtblutzuckers und des Plasmazuckers wahr¬ 
nahmen. Mit dem Absitiken der Temperatur auf die normale Höhe ging 
auch der Zuckergehalt des Blutes mehr oder weniger wieder herunter, 
während sich zu derselben Zeit der Zuckergehalt des Plasmas hei Dia¬ 
betiker noch vermehrte, um dann langsam herabzugehen. Bei normalen 
Menschen scheint er gleichzeitig mit dem Temperaturabfall zu sinken. 
Die Verfasser kommen auf Grund dieser Beobachtung zu der Annahme, 
daß die Applikation eines Lichtbades den Diabetes mellitus eher schlecht 
als gut beeinflussen. Wenn sie auch ein nach einer Schwitzprodezur 
aufgetretenes Coma diabeticum nicht auf diese Applikation, sondern auf 
einen Diätfehler zurückführen, so haben wir doch ans den früheren Aus¬ 
führungen ersehen, daß ein solches Ereignis immerhin im Bereiche der 
Möglichkeit liegt. 

Bei den Versuchen von Rolly und Oppermann ist schließlich 
der eine Ein wand erlaubt, ob nicht die gefundene Hyperglykämie ein- 

1 ) v. Jakseh, Med. Klinik 6. 1257, 1910. 

2) Senator, Zeitsehr. f. klin. Med. 67, 258, 1909. 

3) Rolly u. Oppermann, Biochem. Zcit-schr. 48, 200, 1913. 
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fach der rein physikalische Ausdruck der mit der Schwitzprozedur ein¬ 
hergehenden Bluteindickung ist. Nur für den einen ihrer Versuche gilt 
dieser Einwand nicht, da der Patient an einer Atrophie der Schweiß¬ 
drüsen litt. Allerdings konnte ich ') in einer Arbeit zeigen, daß nach 
Applikation von Glühlichtbädern öfters ein aus den Geweben gegen die 
Blutbahn gerichteter Flüssigkeitsstrom beobachtet werden kann, der sogar 
zur BlutverdünnuDg führt; dieser ist jedoch nicht immer oder wenigstens 
nicht immer in entsprechender Intensität vorhanden und es kann infolge 
dessen zu einer Bluteindickung kommen, was die Hyperglykämie rein 
mechanisch erklären würde. 

Ich habe daher die Versuche Rolly’s und Oppermann’s 
unter Kontrolle des Refraktometers bei fieberfreien und stoffwechsel- 
gesunden Patienten wiederholt; die Patienten wurden etwa '/ 2 Stunde 
lang einer Temperatur von 60—70 0 C ausgesetzt und ein profuser 
Schweißausbruch veranlaßt. Die Ergebnisse sind in den folgenden 
4 Tabellen wiedergegeben. 


Versuch 50. Versuch 51. 


Zeit 

Blutzucker 

| Sernm- 
refraktion 

Zeit 

Blutzucker 

I 

Serum¬ 

refraktion 

vor dem 
Schwitzbad 

0,121 

57,2 

vor dem 
Schwitzbad 

0,09 

57,0 

unmittelbar 

nachher 

0,137 

60,8 

unmittelbar 

nachher 

0,11 

57,7 

1 h nachher 

0,166 

57,3 

1 h nachher 

0,121 

57,6 

Versuch 52. 

Versuch n 

>3. 

Zeit 

' Blutzucker 

Serum- 

refraktion 

Zeit 

Blutzucker 

1 

Serum¬ 

refraktion 

vor dem 
Schwitzbad 

i 

0,111 

59.3 

vor dem 
Schwitzbad 

j 

0,127 

Gl,8 

unmittelbar 

nachher 

0,109 

59,4 

unmittelbar 

nachher 

0,138 

61,8 

nach 1 * h 

0,147 

59,5 

nach 1 2 h 

0,118 

1 60,7 

nach l h 

0,149 

j 58,2 

nach V! 2 h 

0.114 

1 

59,8 

nach 2 h 

0,134 

57,9 





Die 4 angeführten Versuche zeigen, daß in der Tat die künst¬ 
liche Hyperthermie zur Hyperglykämie führt; sie zeigen weiteres, 
daß diese Hyperglykämie nicht durch physikalische Zustamls- 
änderungen des Blutes bedingt ist, sondern auf einer wirklichen 

1) J. Löwy, Med. Kliuik 10, 1714, 1914. 
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Vermehrung des Zuckers beruht. Wir sehen im Versuche 50, daß 
zwar eine Konzentrationszunahme des Serums erfolgt, daß jedoch 
die Blutzuckerzunahme unabhänig von derselben beobachtet wird: 
besonders deutlich zeigen dies die Versuche 51, 52, 53. 

Aus den angeführten Beobachtungen geht mit 
Sicherheit hervor, daß künstliche Temperatu r- 
steigerungen zur Blutzuckervermehrung führen. 

VI. Zur Einwirkung der Böntgenstrahlen auf die reduzierenden 

Serumbestandteile. 

Wir haben gesehen, daß die Wärme einen mächtigen Einfluß 
sowohl auf die Zusammensetzung des Blutes wie auch auf die des 
Serums iu vitro ausüben kann und es lag nahe, auch die Ein¬ 
wirkung anderer physikalischer Einflüsse zu studieren. Im folgenden 
sind 4 Versuche wiedergegeben, die die Einwirkung von Böntgen¬ 
strahlen auf das Serum demonstrieren sollen. 

Es ist ja seit langem bekannt, daß die Röntgenstrahlen nicht 
nur das Wachstum rasch proliferierender Gewebe beeinflussen, 
sondern auch z. B. Fermentwirkungen stören (Luger u. Pollak 1 ) 
oder auch tiefergehende biologische Wirkungen in Form von Wachs¬ 
tumschädigungen junger Tiere (R. Walter 2 )) veranlassen. Es 
erschien zum mindesten möglich, daß auch die chemische Konstitution 
labiler Verbindungen eine Beeinflussung durch die Röntgenstrahlen 
erfahren können. Die folgenden Versuche sind derart ausgeführt, 
daß natives und inaktiviertes Serum bestrahlt wurde und aus den¬ 
selben Gründen w'ie in den vorgehenden Versuchen 24 Stunden der 
Brutschranktemperatur ausgesetzt wmrde. Nicht bestrahltes natives 
und inaktiviertes Serum diente als Kontrollversuch. Die Zucker¬ 
bestimmung der bestrahlten Sera wmrde nach der Bestrahlung aus¬ 
geführt. 


Versuch 54 (32 J., V. T., Tbc. pulm). 


natires Serum 

inaktives Serum 

i 

j bestrahltes 
| natives Serum 

1 bestrahltes 
inaktives Serum 

Zeit bei 37 °C 

0,124 

i 0,122 

0,127 

0,135 

__ 

0,135 | 

0,139 

0,105 | 

0,134 j 

24 h 


Die bestrahlten Sera erhielten 1 ] / 2 Erythemdosen. Wir er¬ 
sehen aus Versuch 54, daß im nativen Serum durch die Röntgen- 


1) Lager u. Pollak, Wiener med. Wockenschr. 63, 1298, 1913. 

2) R. Walter, Fortsehr. a. d. Geb. d. Rüntgenstr. 19, 173, 1912. 
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bestrahluugen ein Teil des Zuckers, im Gegensätze zum nichtbe- 
strahlten Serum, daß nach 24 Stunden eine Zuckerzunahme auf¬ 
weist, dem Nachweise entgeht, während im erwärmten Serum der 
Zerfall von kohlehydrathaltigen Eiweißkörpern begünstigt wird, 
ohne daß jedoch das Niveau überschritten wird, das der Zucker 
des nicht bestrahlten inaktivierten Serums nach 24 Stunden er¬ 
reicht. Es findet nur ein beschleunigter Reaktionsablauf statt. 


Versuch 55 (F. P., 42 J. Caries., column. vertebr.). 


natives Serum ! 

inaktiv. Serum 

bestrahltes 
natives Serum 

bestrahltes 
inaktiv. Serum 

Zeit bei 37 °C 

0,105 

0,094 

0,125 

i 0,099 

— 

0,095 

! 0,113 

0,12 

0,101 

24“ 


In diesem Versuche weist nur das native Serum durch die Be¬ 
strahlung eine Beeinflussung in dem Sinne auf, daß eine größere 
Menge virtueller Zucker frei wird, dessen Größe sich auch nach 
24 Stunden nicht ändert. Im inaktivierten Serum scheinen dies¬ 
mal die Röntgenstrahlen den Reaktionsablauf zu hemmen. Auch 
dieses Serum erhielt Vj a Erythemdosen. 


Versuch 56 (37 J., A. K., Insuff, et Stenos. valv. mitr.). 


natives Serum 

inaktiv. Serum 

bestrahltes 
natives Serum 

bestrahltes 

1 inaktiv. Serum 

Zeit bei 37 0 C 

0,108 

0,124 

0,105 

0,107 


0,118 

0,111 

0,102 

0,107 

24 h 


Dieses Serum erhielt eine Erythemdosis und der Versuch zeigt, 
daß, während die nicht bestrahlten Sera Schwankungen aufweisen, 
dies bei den bestrahlten Seris nicht der Fall ist und das erwärmte 
Serum durch die Bestrahlung sogar den ursprünglichen Zuckerwert 
behält, während das nicht bestrahlte Serum bei der Erwärmung 
eine Zunahme von 0,016 °/ 0 aufweist. 


Versuch 57 (62 J., F. H, Emphys. pulm.). 


natives Serum j 

inaktiv. Serum 

j bestrahltes 

1 natives Serum 

bestrahltes 
inaktiv. Serum 

Zeit bei 37 °0 

0,123 

0,168 

0,118 

0,144 


0,119 

0,123- 

0,115 

0,132 j 

24 h 


Auch das Serum des Versuches 57 erhielt 1 Erythemdosis und 
das bestrahlteinaktivierte Serum weist im Vergleiche zu dem nicht 
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bestrahlten inaktivierten Serum nur den einen Unterschied auf, daß 
durch die Bestrahlung sofort 0,024 ° ft Zucker verschwinden, daß 
aber dann die weitere Bindung des Zuckers in viel langsamerer 
Weise vor sich geht. 

Ein gesetzmäßiges Verhalten zeigen somit die bestrahlten Sera 
nicht; aus den angeführten Versuchen geht jedoch 
hervor, daß dieRöntgenstrahlen nicht nur aufZ eilen 
ein wirken, sondern imSerum in vitro auchc heroische 
Umsetzungen, die normalerweise eintreten, sowohl 
beschleunigen als auch andererseits.rückgängig 
machen oder verhindern können. 

Ein dauernder Einfluß auf die chemische Zusammensetzung des 
Blutserums scheint jedoch nicht vorhanden zu sein. 

Zusamm enfassung. 

I. Die physiologischen Blutzuckerschvvankungen können beim 
stoffwechselgesunden Menschen 0,04 °/ 0 betragen und können bei 
Patienten, die an Anämie oder Diabetes mellitus leiden noch höher 
sein. Die größten Schwankungen treten in den Morgenstunden nach 
dem Frühstück auf, während nachmittags die Blutzuckerwerte eine 
Maximaldilferenz von 0,02 °/ 0 beim stoffwechselgesunden und fieber¬ 
freien Menschen aufweisen. 

II. Bereits nach geringen Blutentziehungen treten beim Men¬ 
schen Veränderungen in der physiologischen und chemischen Zu¬ 
sammensetzung des Blutes auf, die sich in einer 2fachen Flüssig- 
keitsscliwankung im Sinne einer Blutverdünnung und einer syn¬ 
chronen Hyperglykämie (Einschvvemmungshyperglykämie) äußern 
können. Es ist sehr wahrscheinlich, daß am Zustandekommen 
dieser Hyperglykämie vorwiegend das Leberglykogen beteiligt ist, 
da ein hochgradiger Schwund der Körpermuskulatur den Ablauf 
der Aderlaßhyperglykämie nicht ändert. 

Dyspnoische Zustände erhöhen den Blutzuckerwert und be¬ 
wirken nach einem Aderlässe sehr große Blutzuckerschwankungell. 
Die Kohlenoxydgasvergiftung führt beim Menschen zu einer starken 
Hyperglykämie. 

Bei bereits bestehender Hyperglykämie genügt der durch den 
Aderlaß gesetzte Reiz nicht, um eine wesentliche Erhöhung der 
Hyperglykämie herbeizuführen. 

Ebenso fehlt bei Erkrankungen des Pankreas die Aderlaß¬ 
hyperglykämie. 

Die Ader! aß Wirkung kann sich über einen langen Zeitraum er- 
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strecken, was den oft so günstigen Aderlaßeffekt erklärt und es 
scheinen größere Glykogenmengen mobilisiert zu werden. Dies 
geht auch daraus hervor, daß größere, intravenös zugeführte Zucker- 
mengen bereits nach */ 4 Stunden aus dem Blute verschwunden sind 
und daß dabei keine nennenswerten physikalischen Veränderungen 
in der Blutzusammensetzung hervorgerufen werden. Es fehlen 
demnach die theoretischen Voraussetzungen für die styptische Wir¬ 
kung intravenös zugeführten Zuckers. Der Aderlaß hingegen be¬ 
fördert die Blutgerinnung durch Einschwemmung von Thrombo- 
kinase in das Blut und es besteht ein Parallelismus zwischen 
Hyperglykämie und Blutgerinnung. Es liegt daher die Vermutung 
nahe, daß durch den auf die Leber ausgeübten Reiz auch die Fi¬ 
brinogenbildung angeregt wird. 

III. Dementsprechend erzeugen auch andere, parenteral zuge- 
fiihrte Albuminoide mit nachgewiesen stypischer und fibrinogen¬ 
steigernder Wirkung (Gelatine) eine Hyperglykämie. 

Die Hyperglykämie tritt überhaupt als Folge parenteral zu¬ 
geführten Eiweißes (Gelatine, Pferdeserum, Pleuraexsudat, Tuber¬ 
kulin) in Erscheinung und ist ein Attribut der Eiweißwirkung. 
Hei oraler Verabreichung des Eiweißes wird keine wesentliche 
Hypoglykämie beobachtet. Der menschliche Organismus reagiert 
aber auch beim Freiwerden von Eiweißkörpern (Hämoglobin bei 
paroxysmaler Hämoglobinurie), beim Eindringen von Mikroorganismen 
in die Blutbahn (Malaria) und bei mit Eiweißzerfall einhergehenden 
Erkrankungen (fieberhafte Zustände, Pneumonie, Typhus abdomi¬ 
nalis, Tuberkulose, Nephritis, Carcinom, Leukämie, Morbus Vaquez) 
mit einer Hyperglykämie. 

Die Hyperglykämie ist somit ein Symptom, welches das Ein¬ 
dringen von Eiweißkörpern in die Blutbahn anzeigt. 

IV. Dem Blutzucker kommt eine biologische Bedeutung inso¬ 
fern zu als er zur Bindung von Eiweißkörpern verwendet wird. 

Es kann deutlich durch Inaktivieren von Seris gezeigt werden, 
»laß in denselben reversible Zuckereiweißverbindungen Vorkommen. 

Bei akuten Krankheiten insbesondere bei Infektionskrankheiten 
wird beim Erwärmen der virtuelle Zucker leichter frei, während 
bei chronischen Erkrankungen durch Erwärmen in vitro der freie 
Serumzucker Bindungen eingeht und als Zucker nicht mehr nach- 
gewiesen werden kann. 

Speziell das Diabetikerserum zeigt oft die Eigenschaft, im nativen 
Zustande bei Brutschranktemperatur einen großen Teil des freien 
Zuckers zu verlieren, während durch das Inaktivieren, eine Zucker- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



172 


Lüwy, Beiträge zur Blutzuckerfrage. 


Zunahme auftritt, die bei Brutschranktemperatur noch zunehmen 
kann. Im Diabetikerserum findet sich eine größere Menge vir¬ 
tueller Zucker, der für die Pathogenese dieser Krankheit, die auch 
durch eine Störung im Eiweißstoffwechsel charakterisiert ist, sicher 
von Bedeutung ist. 

V. Nicht nur durch das Inaktivieren, sondern auch durch die 
gewöhnlichen Fiebertemperaturen kann im Diabetikerserum, im 
Gegensätze zum Normalserum, ein Zerfall von Verbindungen durch 
die entstehende Zuckerzunahme nachgewiesen werden. Diese Tat¬ 
sache erklärt die schlechte Beeinflussung des diabetischen Pro¬ 
zesses durch Fieber. Auch künstliche Hyperthermie führt beim 
Menschen zur Hyperglykämie. 

VI. Röntgenstrahlen bewirken im Serum in vitro Veränderungen 
chemischer Natur in dem Sinne, daß sie einen normalen Reaktions¬ 
ablauf beschleunigen oder auch verhindern können. 
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Vergleichende Messungen der Zeitdauer 
des Patellarreflexes bei Gesunden und Kranken. 

Von 

F. A. Holtmann, Leipzig. 

(Mit 1 Kurve.) 

Nachdem durch zahlreiche neuere Arbeiten*) die Reflexe mit 
Hilfe des Saitengalvanometers studiert worden sind, lag es nahe, 
diese Methode auch zur Messung der Dauer des Patellarreflexes 
beim Menschen anzuweuden. Dies hat Paul Hoffmann, Würz¬ 
burg 1 2 ), an sich selber getan und seine Arbeit wurde für mich, 
nachdem die Poliklinik in den Besitz eines guten Saiten gal vano- 
meters gekommen war, Anregung, dieselbe Bestimmung bei einer 
größeren Zahl Gesunder und Kranker vorzunehmen, in der Hoff¬ 
nung, vielleicht neue Tatsachen zur Verwertung auf dem Gebiete 
der Diagnostik und Semiotik zu gewinnen. Da die Methode an 
dem angegebenen Orte hinreichend beschrieben und den Physio¬ 
logen lange vertraut ist, brauche ich darauf nicht einzugehen. 

Behufs meiner Untersuchung richtete ich zunächst mein Augen¬ 
merk auf die Bestimmung der Länge des Patellarreflexbogens. 
Man hat sich bis jetzt mit wenigen und nicht besonders genauen 
Messungen begnügt, meist mit der von Eulen bürg zuerst fest¬ 
gestellten Zahl von 1 m Wegelänge 3 ). Diese ist sicher nicht 
richtig, denn Eulenburg gibt selbst an, daß er vom 5. Lenden¬ 
wirbel ab gemessen und nur 3 cm für den Verlauf im Rücken- 

1) Piper, Pfliiger’s Arch. Bd. 124 u. 127 u. a. 

2) Beitrag zur Kenntnis der menschlichen Reflexe. Arch. f. Anatom, und 
Phyaiol. Physiol. Abteil. 4910. 

3) Die Messung von Eulenburg, mit der bisher immer gerechnet wurde, 
betrug an einer aufrecht stehenden Leiche, von der Tnberositas Tibiae bis zur 
Austrittsstelle aus dem Foramen intervertebrale des 4. und 5. Lendenwirbels 

cm, im Wirbelkanal 3 cm und für den Rückweg dasselbe, also 6 ein, von der 
Auatrittsstelle bis zum Eintritt des obersten Cruraluerven in den Quadriceps 
25,8 und bis zum Eintritt des untersten Cruraluerven 36,7 cm. Dies gab eiu 
Mittel von 31,25 und damit gerechnet die Länge des Reflexbogens 96,25. In 
sitzender Stellung fand Eulenburg noch 2,5 cm mehr. Zeitschr. f. klin. Med. 

1882 p. 183. 
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markskanal hinzugereclmet habe. Es ist aber klar, daß man die 
Lage der Stelle, wo der Reflex das Rückenmark passiert, viel 
höher setzen muß, da dieses bereits am 2. Lendenwirbel endigt. 
Auch ist es offenbar, daß das Maß mit der Körpergröße wechseln 
wird. Um hierüber ein Urteil zu gewinnen, habe ich eine größere 
Zahl von Messungen an Leichen und an Lebenden ansgeführt. 

Nach den anatomischen Angaben nehme ich an, daß für diesen 
Reflex die Höhe des 12. Dorsalwirbels als wahrscheinlicher Wende¬ 
punkt des Bogens zu gelten hat. Für die Messungen an Leichen 
wurde daher vom unteren Rande dieses Wirbels (a) bis zu der 
Stelle, wo der N. femoralis das Lig. Poupartii kreuzt (b), ein Draht 
etw r a entsprechend dem Nerven verlaufe gelegt und dieser ge¬ 
messen. Von der Stelle b aus wurde dann nach der Mitte des 
Rectus femoris (c) und nach dem Lig. Patellae (d) gemessen und 
aus diesen Zahlen die Länge gefunden. Es ergab sich aus sieben 


Messungen:. 

Nr, Körperliinge 

Alter 

Total-M. 

Reflexbogen 
ab cm bc cm 

bd cm 

1 

1,56 

45 

1.10 

26 

17 

41 

2 

1,61 

30 

Ll 1 

26 

14 

45 

3 

1,63 

50 

1.125 

25 

14 

48,5 

4 

1,66 

53 

1,145 

26 

14.5 

48 

5 

1,74 

50 

1.221 

27 

15 

o3,5 

6 

1,74 

40 

1,20 

28,5 

21 

51 

7 

1,77 

30 

1,33 

31 

21,5 

50 


Die Messungen am Lebenden wurden so ausgeführt, daß der 
12. Processus spinosus dorsal durch Abzählen vom 7. Cervikal- 
wirbel oder vom Os sacrum aus bestimmt und von hier aus (a) 
mit einem Tasterzirkel nach dem Punkte am Poupart’schen Bande 
gemessen wurde. Die anderen Entfernungen wurden von hier wie 
an der Leiche bestimmt. Da mir hier ein reichliches Material 
zur Verfügung stand, so konnte ich eine viel größere Zahl von 
Messungen machen. Ich fand folgende Zahlen als Mittel für die 
Länge des Keflexbogens bei Menschen von derselben Größe wie 
die gemessenen Leichen: 

Es ergab die Körperlänge von 1,56 einen Reflexbogen von 1,19 


1,61 

1,23 

1,63 

1,235 

1.66 

1,285 

1.74 

1,425 


.Man sieht, daß die Messungen am Lebenden alle beträchtlich 
höher ausgefallen sind und zwar um 10—14 cm; es muß offenbar 
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die Messung der Linie mit dem Tasterzirkel eine um 5—7 cm 
größere Länge als die Messung an der Leiche ergeben. Da die 
letztere doch nach allen Umständen für sicherer zu erachten ist, so 
habe ich aus den Leichenmessungen eine Kurve konstruiert und 
aus ihr die Länge des Reflexbogens schätzungsweise entnommen. 
Natürlich wird man auf Fehler bei 
dieser Längenschätzung rechnen 
müssen 1 ). Ob die Entfernung 
vom 12. Dorsalwirbel bis zum 
Kreuzungspunkt von A. femoralis 
und Lig. Poupartii eine ziemlich 
konstante Funktion der Körper¬ 
größe ist, so daß man sie aus der 
Körpergröße mit hinlänglicher 
Genauigkeit abschätzen kann, ist 
durch meine zu wenig zahlreichen Messungen natürlich nicht er¬ 
wiesen. Aber ich habe diese Annahme doch gemacht, weil sie 
für eine mittlere Körpergröße hinreichend wahrscheinlich ist und 
ich die direkte Messung am Lebenden fiir noch unsicherer halten 
mußte. Die Körpergröße kann bei jedem Menschen so schnell und 
sicher bestimmt werden, daß schon dadurch mein Verfahren für die 
Praxis bei weitem vorgezogen werden muß. Die Länge des Re¬ 
flexbogens beim mittelgroßen Manne beträgt nach meiner Kurve 
für 1,56 Körpergröße also 110 cm, für 1,76 Körpergröße 129 cm, das 
ist eine Differenz von 19 cm. Wenn die normale Leitungs¬ 
geschwindigkeit, wie Piper bestimmt hat, 120 m in der Sekunde 
beträgt, so sind das für 19 cm 0,0016 Sekunden. Es fragt sich 
mm, wie groß man die Genauigkeit der Messung bei der Feinheit 
des Apparates schätzen darf? Einen Schluß kann ich mir aus den 
von mir ausgeführten Doppelmessungen erlauben. Es wurde der 
Strom erst aufsteigend, dann absteigend abgeleitet und es liegen 
28 solcher Doppelmessungen vor. Von diesen stimmen 

völlig überein 4 

haben eine Differenz von 0,0001 — 0,0005 4 

0,0006—0,001 13 

0.0011—0.0015 1 

0,0016-0.002 5 

über 0.002 1 

” 2S 

1) Die Länge im Rückenmark ist überhaupt- nicht gerechnet. 
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Daraus geht hervor, daß man für die einzelne Messung auf 
einen Fehler von nicht mehr als 0,001" zu rechnen hat und daß 
ein Fehler von 0,002 schon auf einen mißlungenen Versuch hin¬ 
deutet. Wenn man es mit einem mittelgroßen Menschen (zwischen 
156 und 176 cm Körpergröße) zu tun hat, so würde noch die 
Schwankung von 0,0016 hinzuzunehmen sein. Die von P. Hoff¬ 
mann gemessenen Zahlen liegen zwischen 0,0200 und 0,0234, 
Mittel wäre 0,0217. Man hätte also mit Schwankungen von 0.0196 
bis 0,0238 als normalen Werten für den mittelgroßen Menschen 
zu rechnen. In Wahrheit liegen 17 Messungen an 9 Gesunden 
vor, welche alle innerhalb dieser Zahlen liegen. Ein Gesunder 
von 179 cm Körpergröße hatte bemerkenswerterweise 0,0260 und 
0,0268". Eine andere Prüfung der Genauigkeit dieser Messungen 
kann ich auf Grund von solchen Zahlen anstellen, welche bei Ge¬ 
sunden und bei Kranken auf beiden Beinen ausgeführt wurden, 
wo vorauszusetzen war, daß die Reflexzeit auf beiden Seiten gleich 
sei. Für diese Prüfung liegen Untersuchungen an 6 Menschen vor. 

180 Diabetes 7,4 °/ 0 Zucker 0,029 1. Bein 0,030 r. Bein 


2.0 % Zucker 0,0275 0,0271 

186 Lues hepatis 0,0226 0,023 

187 Mitralstenose 0.0240 0,0226 

189 Paralysis agitans 0,0210 0,0206 

und 0,020 

192 Neurasthenie 0,0215 0,0213 

103 Gesund. Körpergr. 179 cm 0,0268 0,0260 


Hier ist also nur in einem Falle die Differenz von 0,001 über¬ 
schritten und auch da liegt sie nur bei 0,0014. 

Daß bei wesentlich geringerer Körpergröße die Reflexzeit auch 
geringer werden muß, ist klar und bewiesen durch die folgenden 


an Kindern 

Nr. 

vorgenommenen Messungen: 

Alter Geschlecht Körpergröße 

Reflexdauer 

1 

5 

in. 

1,075 

0,0153 

1 a 

5 

in. 

1,075 

0,0140 

2 

7 

m. 

1,195 

0,014 

3 

11 

m. 

1,24 

0,017 

4 

12 

m. 

1,34 

0,017 

4 a 

12 

m. 

1,34 

0,018 

5 

13 

w. 

1,37 

0,0151 

5a 

13 

w. 

1,37 

0,0146 

Noch f< 

Agende 

zunächst 

mehr interessante 

als zuverlässige 


Berechnung kann ich aus einigen vorliegenden Zahlen anstellen. 
Der Kleinste der von mir gemessenen Gesunden war ein Knabe 
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von 1,29 Körpergröße mit einem am Lebenden gemessenen Reflex¬ 
bögen von 89 cm, der Größte ein Mann mit einem ebenso ge¬ 
messenen Bogen von 141 cm. Von diesen würde ich vom letzten 
14 cm, vom ersten 8 cm abrechnen, also hätte ich zwei Bogen von 
81 und von 127 cm. Ich nehme an, daß die Differenz in den 
peripheren Nervenleitungen den wesentlichen Unterschied bedingen 
muß. der sich zwischen den beiden Reflexzeiten in diesem Falle 
fand, während im Zentralorgan und für den Übergang der Reizung 
in den Endungen keine meßbaren Differenzen wahrscheinlich sind. 
Der Unterschied betrug 0,007 (0.014 und 0,021"), daraus ergäbe 
sich, für die Geschwindigkeit in der Nervenleitung des gesunden 
0 40 

Menschen a ^ s0 66 m in der Sekunde. 

Von Kindern habe ich die Länge des Reflexbogens nur an 
Lebenden bestimmen können und folgende Zahlen gefunden: 


Nr. 

Alter 

Körpergröße 

Reflexbogen 

1 

9 J. 

1,185 

0,89 

2 

9 J. 

1,29 

0.89 

3 

9 ,T. 

1,305 

1,00 

4 

13 J. 

1,42 

0,985 

5 

13 J. 

1,485 

1,04 


Daraus könnte man für eine Körpergröße zwischen 1,25 und 
L)0 eine Reflexbogenlänge von 0,95 im Mittel annehmen. Zu ge¬ 
nauerer Bestimmung würden sich aus den angeführten Messungen 
der Reflexdauer die von 3—5 a eignen, die einen Durchschnitt von 
n.0163 ergeben, da wir durchschnittlich bei einem Rettexbogen 
von 1,20 cm eine Reflexzeit von 0,0217 rechneten, so ergäbe dies 
für die Länge von 95 auch 0,017". 

Wenn man mit den angegebenen Zahlen (120 cm Länge hei 0,0217 
Zeit) rechnet, so erhält man eine Geschwindigkeit von 55,3 m in der 
Sekunde. Das stimmt freilich mit der Zahl Piper’ s sehr schlecht 
überein, besser mit meiner von 66 ; aber man bedenke, daß ich nicht, 
wie er, die einfache Geschwindigkeit in einem Nervenstamm gemessen 
bube. Bei meinem Versuche mußte erst der Reiz des Schlages auf die 
Haut zu den sensiblen Endorganen geleitet werden, dazu kommt der 
Verlauf der Erregung im Rückenmark, der vorläufig ganz unbestimmbar 
»t, gleich ist nur die Zeit, welche von dem Momente verstreicht, wo die 
Erregung das Endorgan des motorischen Nerven erreicht, bis dahin, wo 
die Zuckung des Muskels den Ausschlag der Saite bedingt. So ist es 
nicht möglich, daß hier das Resultat Piper’s bestätigt werden kann, 
die totale Geschwindigkeit des Reflexablaufes hat sich langsamer er¬ 
wiesen als die Geschwindigkeit bei Messung in einer einfachen Nerven- 
strecke. 
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Diese Bestimmungen waren die notwendige Vorarbeit zur Be¬ 
antwortung der Frage, ob unter pathologischen Verhältnissen eine 
Veränderung der Reilexzeit vorkomme. Besondere Aufmerksam¬ 
keit richtete sich natürlich auf solche Patienten, bei denen Ab¬ 
weichungen von der Norm bekannt sind. 

Die geprüften Fälle können in vier Gruppen geteilt werden. 

1. Anämische und kachektische Kranke verschiedener Art, bei 
denen aber das Nervensystem gesund erschien; 11 Fälle mit 
17 Bestimmungen. Es handelt sich um Herzfehler, Phthisis, Syphilis. 
Banti, Leukämie, Diabetes, Polycythämie, Rheumatismus. Von den 
Fällen dieser Gruppe zeigten vier Abweichungen von den ge¬ 
statteten Mittelzahlen: ein schwerer Mitralfehler hatte 0,0254 Re¬ 
flexdauer, aber der Mann war 182 cm groß, ein Rheumatiker, von 
dem zwei Bestimmungen in einem Abstand von 3 Wochen gemacht 
sind, eine Bestimmung mit 0,0201 und eine mit 0,0247. Man wird 
die letztere wohl mit Mißtrauen betrachten müssen. Ebenso liegt 
der Fall bei einem anderen Mitralfehler, wo das eine Bein 0,0240, 
das andere 0,0226 ergab. Auffallend aber ist jedenfalls ein 
schwerer Diabetiker mit 7,4 °/ 0 Zuckerund 1,775 Körpergröße, von 
dem vier Bestimmungen vorliegen, zuerst 0,03 und 0,029 und 
14 Tage später als durch Diät der Zustand sichtlich gebessert und 
der Zuckergehalt des Harns auf 2% gesunken war, 0,0275 und 
0,0271. 

2. Diese Gruppe betraf Neurastheniker, auch Unfallsneurosen, 
Sie zeichneten sich alle durch sehr hohe Reflexe aus, wie es bei 
ihnen ja die Regel ist. Es sind 17 Fälle untersucht, von diesen 
sind drei mit abnorm hohen Zahlen: einer mit 0,0244, hier zeigte 
eine Vergleichsbestimmung 0,0234. Der andere hatte im rechten 
Bein 0,0228, im linken 0,0242. Es war ein Soldat, welcher eine 
schwere Gasvergiftung im Schützengraben erlitten hatte. Also ein 
komplizierter Fall, der vielleicht eher in die dritte Gruppe ge¬ 
liert. Der dritte betraf ein hysterisches Mädchen (0,0254), welche 
eine ganze Reihe von Krankheiten, Ausschabung des Uterus und 
Bauchschnitt durchgemacht hatte. 

3. Die PÜlle der dritten Gruppe betreffen schwere Gehirn- und 
Rtickenmarkskranke. Pis sind 22 mit 35 Bestimmungen. Hier 
haben sich vier Fälle ergeben, bei denen die Zahlen über dem 
Durchschnitt lagen. 

Ein 40jähriger Mann von 1,7 m mit den Zeichen der Tabes, 
bei dem aber die Patellarrefiexe erhalten waren. Auffallend war 
an dem Fall eine gewisse Rigidität der Muskulatur, wie man sie 
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sonst '.nur in spastischen Zuständen beobachtet. Es liegen drei 
Bestimmungen mit 0,025, 0,024 und 0,024 vor. 

Ein 45 jähriger Mann von 1,7 m, der über auffallende Schwindel- 
Symptome klagte und bei dem eine Lues cerebri diagnostiziert 
werden mußte. Er hatte die Zahl 0,0242. 

Ein 45 jähriger Mann von 1,58 m, der ebenfalls luetisch war, 
und infolge davon einen apoplektischen Insult durchgemacht hatte. 
Er hatte bei der ersten Bestimmung 0,024 auf dem einen-und 
0,0243 auf dem anderen Bein. Es wurden dann Salvarsaninjek- 
tionen gemacht und jetzt ergab eine zweite Bestimmung 0,0218, 
eine dritte 0,022 auf dem einen, 0,0213 auf dem anderen Bein. 

4. Die Fälle der vierten Gruppe. Hier wurden verschiedene 
Neurosen zusammengefaßt (Basedow, Ischias, Thomsen’sche Krank¬ 
heit, zweimal mit gleichem normalem Resultat untersucht). In 
dieser Gruppe fand sich ein Fall von Paralysis agitans, ein Mann 
von 1,525 m Körpergröße, der die Zahl 0,0186 hatte. Da er auf¬ 
fallend klein war, so kann dieses Resultat, das einzige, welches 
eine Verkürzung der normalen Reflexzahl beim Erwachsenen er¬ 
gab, zu weiteren Schlüssen nicht verwertet w r erden. 

Man sieht, diese Resultate beweisen, daß die Durchschnitts¬ 
zahl für die Schnelligkeit des Reflexes eine außerordentlich kon¬ 
stante Größe ist. Vielleicht sind Blutalterationen (Diabetes, Syphilis) 
imstande, die Reaktion zu schädigen; aber bei dem zweiten unter¬ 
suchten Diabetiker und bei mehreren anderen untersuchten Syphi¬ 
litikern blieb sie ganz in den normalen Grenzen und man kann 
also höchstens die Vermutung aufstellen, daß es Gifte gibt, welche 
bei stärkerer Wirkung die Reflexdauer verlängern. Solche, welche 
sie verkürzen, gibt es nicht. Bleiarbeiter und Alkoholisten sind 
unter den Untersuchten, bei ihnen fanden sich keine Abweichungen. 
Wollte man auf diesem Wege weiter kommen, so müßte man eine 
Methode haben, welche gestattete, die Genauigkeit der Messung 
noch erheblich weiter zu treiben. Bis jetzt darf man behaupten, 
daß namentlich die Reflexe, welche durch ihre Lebhaftigkeit uns 
auffallen, besonders bei den Neurasthenikern, keineswegs eine Ver¬ 
kürzung der Zeitdauer darbieten. 

Von Interesse ist auch noch eine Zusammenstellung der Fälle 
von Hemiplegie, welche ich untersucht habe. Da hier auf der ge¬ 
lähmten Seite der Reflex in der Regel erhöht ist und man den 
besten Vergleich an der gesunden Seite hat, so hätte eine Beein¬ 
flussung der Zeitdauer des Reflexes hier am ehesten ein Resultat 

DenttchM Archiv für hlin. Medizin. 130. Bd. 13 
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ergeben müssen. P. Hoffmann fand beim Gesunden, daß unter 
dem Einflüsse des Jendrassik’scben Kunstgriffes die Reflexdauer 
verkürzt erschien. Die Verkürzung betrug aber höchstens 0,0034". 
Seine Diskussion führt ihn selbst zu der Anschauung, daß die Ver¬ 
ringerung der Reflexzeit dadurch vorgetäuscht sein kann, daß eine 
größere Potentialdifferenz sich eine Spur früher bemerkbar machen 
muß. Auch dies ist beim Vergleich zu beachten. 


Meine Zahlen sind folgende: 



Körpergröße 

Kranke Seite 

Gesunde Seite 

1. Otto 

? 

(r) 0,0226 

(1) 0,0234 

2. Wiudisch, 44 J. 1,625 

(1) 0,0198 

(r) 0,0171 



(1) 0,022 

(r) 0,0217- 

. 3. Parade, 75 J. 

1,58 

(1) 0,0259 

(r) 0,0247 



0,0234 

0,0228 



0,0242 


4. Weiß, 51 J. 

1,55 

(r) 0,020 

(1) 0,021 

5. Fitzner, 53 J. 

1,72 

(r) 0,0226 

(1) 0,024 

6. Hesse 

1,55 

(1) 0,0206 

(r) 0,0221 >) 


Reflex auf der kranken Seite stets gesteigert. 

Auch hier kann man nur schließen, daß eine Verstärkung des 
Reflexes keineswegs mit einer Änderung und keineswegs mit einer 
Verkürzung der Reflexzeit verbunden ist. 

Bei der großen Zahl der geschriebenen Kurven fanden sich 
nun aber doch ein Paar Fälle, welche sich der Regel in keiner 
Weise fügten, welche teils erheblich länger, teils auffallend kürzere 
Zeiten ergaben. Alle solche Fälle habe ich nochmals untersucht, 
aber mich nie überzeugen können, daß etwas der Beobachtung 
wertes vorlag. Es gibt Individuen, bei denen es unmöglich ist, eine 
richtige Aufnahme zu bekommen, ich kann mir das nur aus 
psychischen Gründen erklären. Daß die Messungen fehlerhaft sind, 
ergibt sich daraus, daß man nie bei mehrfachen Messungen über¬ 
einstimmende Resultate bekommt Es gibt auch Fälle, in denen 
sich die Kurve so allmählich von der Abscissenachse abhebt, daß 
die Messungen gar nicht genau ausfallen können. 

Eine andere Beobachtung ergab, daß es bei gewissen Patienten 
nicht gelingt, die charakteristische Zuckungskurve zu bekommen, 


1) Hier war die Welle auf der gesunden Seite schwach, auf der kranken 
sehr kräftig. 
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daß dieselbe mehr oder weniger rudimentär und oft nur angedeutet 
auftritt Zunächst glaubt man, daß man einen schlechten Versuch 
vor sich habe. Daß dem nicht so ist, ergibt sich aber bald, wenn 
man den Versuch bei demselben Individuum öfter wiederholt und 
sich zwischendurch bei anderen überzeugt, daß man ohne Änderung 
am Apparat doch die klassische Kurve bekommen kann. Ich habe 
bei einzelnen solchen Untersuchten 6—10 Aufnahmen zu ganz ver¬ 
schiedenen Zeiten immer mit demselben rudimentären Resultate er¬ 
halten. Das waren aber keineswegs immer nur Patienten, es waren 
auch solche darunter, welche über nichts zu klagen hatten, wenn 
man nicht geflissentlich etwas in sie hinein examinierte. Es waren 
gesunde, kräftige Studierende darunter. Es ist also das Auftreten 
dieser rudimentären Kurven nicht ein pathologisches Zeichen, sondern 
beruht auf Umständen, die ich nichtangeben kann. Es ist sicher, 
daß man bei schweren Kranken ganz klassische Kurven bekommen 
kann, während es bei anscheinend Gesunden durchaus nicht ge¬ 
lingen will. Hier ist noch ein weites Feld für subtile Unter¬ 
suchungen gegeben. 

Es ist bekannt, daß man auf Seiten der Physiologen jetzt die 
Ansicht als bewiesen anerkennt, daß bei gesunden Nerven die 
Leitungsgeschwindigkeit und Erregbarkeit eng miteinander Zu¬ 
sammenhängen und daß letztere mit ersterer abnimmt. Aus meinen 
Messungen besonders bei Neurasthenikern, wo die Erregbarkeit oft 
enorm gesteigert ist, ergibt sieb, daß mit dieser Steigerung der 
Erregbarkeit die Geschwindigkeit jedenfalls nicht zunimmt. Es 
gibt also Einflüsse, welche die Reflexerregbarkeit steigern, ohne 
die Leitungsgeschwindigkeit zu ändern. Man könnte es als wahr¬ 
scheinlich hinstellen, daß diese Einflüsse immer indirekte seien, vor 
allem Wegfall der normal vorhandenen Hemmungen, und damit 
alle gesteigerten Reflexe ohne Erhöhung der Leitungsgeschwindig¬ 
keit vorläufig wenigstens erklären. Ob daneben gesteigerte Reflexe 
mit vermehrter Leitungsgeschwindigkeit überhaupt Vorkommen, 
muß dahingestellt bleiben; daß gewisse Schädigungen der Nerven 
mit Verlangsamung der Leitung einhergehen, ist durch Versuche 
z. B. von Fröhlich gezeigt worden. Man darf also Verlang¬ 
samung bei verschiedenen Vergiftungen erwarten und meine Fälle, 
bei denen das Virus syphiliticum in Frage kommt, sowie der Dia¬ 
betes mit einem Zuckergehalt von 7,4 °/ 0 im Harn würden in diese 
Rubrik gehören. Möglich, daß auch noch bei anderen Giften und 
bei Stoffwechselerkrankungen solche Verlangsamung vorkommt. Ein 
schlagendes Beispiel habe ich dafür nicht gefunden. Jedenfalls 
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handelt es sich um sehr kleine Zahlen und ist es fraglich, ob die 
angewandte Methode trotz ihrer Feinheit zureichend ist. 

In der Literatur findet sich die Angabe von TerMeulen 
(Zeitschr. f. klin. Med. Bd. V 1882), daß auf der paretischen Seite 
sich bei erhöhter Reflexerregbarkeit auch eine kürzere Reflexzeit 
finde. Er bestimmte übrigens die Reflexzeit bei einem Gesunden 
auf 0,0236 und 0,0225", hatte also gute Messungen. Demgegen¬ 
über sagt Jendrassik, daß die Reflexerregbarkeit erhöht sein 
könne, ohne daß die Reflexzeit sich ändere (Deutsches Archiv f. 
klin. Med. Bd. 52 1893), und dies bestätigen allgemein meine Be¬ 
obachtungen. 

Die Betrachtung einiger meiner Zahlen legte mir auch die 
Frage nahe, ob nicht mit hohem Alter die Reflexzeit sich ver¬ 
größert, doch habe ich nicht eine genügende Zahl von einwand¬ 
freien Fällen. 
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Aus der inneren Abteilung des Stubenrauch-Kreiskrankenhauses. 

(Prof. Dr. Rautenberg.) 

Die chronische Lymphocytose im Blutbild als Zeichen 
konstitutioneller Minderwertigkeit. 

Von 

Dr. C. Moewes. 

Die praktische Bedeutung der Lymphocytose des Blutbildes 
als Dauerzustand ist im Laufe der letzten Jahre von den ver¬ 
schiedenen Autoren, die darüber gearbeitet haben, ebenso verschieden 
eingeschätzt wie verschieden ursächlich gedeutet worden. Ursprüng¬ 
lich wurde die Lymphocytose von Th. Kocher *) und seiner Schule 
lediglich als Zeichen einer Schilddrüsenerkrankung bzw. eines 
reaktiven Vorganges bei solchen Erkrankungen im lymphatischen 
System angesehen. Klinik wie Experiment sollten diese Annahme 
beweisen. Zahlreiche Nachuntersucher bestätigten die Befunde mehr 
oder weniger. Da sich aber eine Lymphocytose sowohl bei Hypo- 
wie bei Hyperthyreoidismus fand, bei allen möglichen Formen von 
Strumen und Myxödem, so wurde schließlich eine direkte Abhängig¬ 
keit der Lymphocytose von der Funktion der Schilddrüse in Abrede 
gestellt (J. Bauer u. Hinter egg er 1 2 3 ), Lampe 8 ), Hatiegan 4 5 ), 
Reckzeh 4 )). Man hatte ja bei dem Studium der Schilddrüse die 
Beziehungen dieses Organs zum Thymus und dem lymphatischen 
System kennen gelernt und so lag es nahe, die eigentliche Ursache 
für eine Lymphocytose, sowohl bei Schilddrüsenstörungen wie über¬ 
haupt auch bei anderen Erkrankungen in Reizzuständen des Thymus 
bzw. des lymphatischen Apparates zu sehen. So scharf umgrenzt 
und verhältnismäßig selten der Symptomenkomplex des eigentlichen 


1) Th. Kocher. Arch. f. klin. Chir. Bd. 87. 

2) J, Bauer u. J. Hinteregger, Zeitsehr. f. klm. Med. Bd. 76. 

3) A. E. Lamp6, Deutsche med. Wochenschr. 191*2 Nr. 88. 

4) J. Hatiegan, Wiener klin. Wochenschr. 1912 Nr. 25. 

5) P. Reckzeh, Deutsche med. Wochenschr. 1912 Nr. 29. 
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Status thymico-lymphaticus (Neusser) ist, ebenso dehnbar und 
auf die verschiedensten Krankheitserscheinungen anzuwenden ist 
der Begriff des Lymphatismus — der lymphatischen Konstitutions- 
anomalie — (Paltauf, Kolisko, Bartel), der sich mit dem 
Arthritismus der Franzosen (Comby-Bouchard) deckt. Eines 
ihrer konstanten Symptome sollte nun die Lympliocytose sein, ob¬ 
wohl auch hier wieder einzelne Autoren über zweifelhafte Befunde 
berichteten (Sieß undStörk *)). Ausgehend von Blutuntersuchungen 
bei Status thymico - lymphaticus und Schilddrüsenerkrankungen 
stellten nun B o r c h a r d 1 2 3 ) und andere fest, daß ebenso bei Störungen 
anderer Drüsen mit innerer Sekretion im Blutbild die gleichen 
charakteristischen Veränderungen im Sinne einer Lymphocytose zu 
finden sind. Die Lymphocytose soll nicht konstant sein, sondern 
abhängig von dem mehr oder weniger ausgesprochenen Lymphatismus. 

Zu einer ganz anderen Erklärung für die Lymphocytose bei 
Erkrankungen der endokrinen Drüsen führte die Kenntnis von den 
Beziehungen dieser Drüsen zum autonomen und sympathischen 
Nervensystem. Bertelli, Falta und Schweeger 8 ) haben auf 
die Abhängigkeit der morphologischen Blutzusammensetzung von 
Funktionszuständen des viszeralen Nervensystems hingewiesen. 
Während bei der Sympathikotonie polynucleäre Leukocytose über¬ 
wiegen soll, soll sich bei Vagotonie ein Überwiegen der mononu- 
cleären Zellen feststellen lassen. Weitere klinische und experimen¬ 
telle Untersuchungen bringen angeblich Bestätigung (Schwenker 
und Schlecht 4 5 ); Scorczewski und Wasserberg 6 ), Grün¬ 
stein 6 ). 

He im ann 7 ) berichtete über „Beziehungen der inneren Sekre¬ 
tion der Ovarien zu den Lymphocyten“ und kam zu dem Schluß, daß 
die Sekretion der Ovarien die Lymphocytose hemmt. Dirks 8 ) 
fand, daß zur Zeit der Menstruation sehr häufig in 50 °/ 0 der Fälle 
eine Lymphocytose auffritt, ebenso bei Menstruationsanomalien und 
in der Menopause. 


1) K. Siel i u. E. Stoerk, Wiener klin. Wochenschr. 1913 Nr. 18. 

2) Borcbardt, Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 106 p. 182. 

3) Bertelli , Falta u. Schweeger, Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 71. 

4) G. Schwenker u. H. Schlecht, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 76. 

5) W. Scorczewski u, P. Wass erb erg, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. 
Therap. Bd. 10. 

6) A. Grünstein, Korsakoff’sches Jour. f. Nenropath. u. Psychiatrie Bd. 12. 

7) Hei mann, Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynfik. Bd. 73, 2. 

8) Dirks , Arcli. f. Gyniik. Bd. 97. 
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Man untersuchte nun auch das Blutbild bei anderen Krank¬ 
heitsgruppen und einzelnen Erkrankungen, die zunächst keinen er¬ 
sichtlichen Zusammenhang mit deD oben erwähnten Erkrankungen 
boten. Man fand auch hier eine Lymphocytose in ziemlich aus¬ 
gesprochener Weise. Nach Sauer 1 2 3 ) und Hoeß 1 in -) zeigten sie 
die Mehrzahl funktionell nervöser Leiden, Astheniker und Neuro- 
pathen; H. Krüger *) wies sie bei Geisteskrankheiten mit dem mannig¬ 
faltigen Symtomenkomplexen der Dementia praecox nach. Gud- 
zent 4 5 ) fand sie bei chronischem Rheumatismus, Mohr 6 ) und 
Caro*) bei Fettsucht und Zuckerkrankheit, Kaufmann 7 ) bei 
chronischen Magen- und Darmstörungen, D e c a s t e 11 o 8 ) bei Tuber- 
knlose, Huhle 9 ) bei allen möglichen anderen Erkrankungen. Bei 
der Dehnbarkeit der Begriffe oben erwähnter Konstitutionsano¬ 
malien und der Reichhaltigkeit der krankhaften Manifestationen 
von seiten der endokrinen Drüsen und des viszeralen Nerven¬ 
systems war es dann ein Leichtes auch diese Lymphocytose mit 
irgendeiner derartigen Störung in Verbindung zu bringen. 

Aber wenn man nun alle diese Beobachtungen kritisch zu- 
sammenfaßt, so ergibt sich daraus mit Bestimmtheit, daß die 
Lymphocytose nicht als Störung morphologischer oder funktioneller 
Natur eines bestimmten Organes oder Organsystems aufgefaßt 
werden kann, daß sie vielmehr ein Ausdruck einer allge¬ 
meinen Schädigung, einer Minderwertigkeit des Ge¬ 
sa mtorganismus ist. Diese Schädigung äußert sich bald in 
Form allgemeiner Krankheitserscheinungen gewisser angeborener 
Anomalien (z. B. Lymphatismus), bald als scheinbar isolierte Er¬ 
krankung eines Organes oder Organsystems. So verschieden die 
einzelnen Krankheitsäußerungen auch sein mögen, sie haben ätio¬ 
logisch das Wichtige gemeinsam, daß sie auf eine Ursache, eine 
Schwäche der Anlage, eine konstitutionelle Minder Wertig¬ 
keit zurückzuführen sind. Die zurzeit scharf abgegrenzten Krank- 
heitsbilder gewisser Konstitutionsanomalien, der Status thymico- 


1) H. Sauer, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 49 H. 4—6. 

2) R. von Hoeßlin, Münchener med. Wochenschr. 1913 Nr. 21 u. 22. 

3) fl. Krüger, Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Orig. 14 p. 101. 

4) F. Gudzent, Deutsche med. Wochenschr. 1913 Nr. 19. 

5) Mohr, Kongr. f. inn. Med. 1914. 

6) Caro, Berliner klin. Wochenschr. 1912 Nr. 32 u. 40. 

7) J. Kaufmann, Mitteil, ans d. Grenzgeb. d. Med. u. Cliir. Bd. 28 H. 3. 

8) Decastello, Wiener med. Zeitschr. 1914 p. 669. 

9) IJuhle, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113, 5u. 6. 
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lyrophaticus, hypoplasticus, der generelle Infantilismus stellen natur- 
gemäß nur einzelne Erscheinungsformen dieser konstitutionellen 
Minderwertigkeit dar, und nur ein verschwindend kleiner Teil der 
an ihrer Konstitution Kranken läßt sich in diese Anomalien ein¬ 
reihen. Der weitaus größere Teil dieser Kranken leidet an den 
Erscheinungen eines partiellen Infantilismus, w r ennman darunter die 
angeborene Schwäche einzelner Organe bzw. Organsysteme versteht 
Ein allengem einsames Symptom ist nun die Lym- 
ph ocytose des Blutbildes. 

Von diesen Erwägungen ausgehend haben wir eine große An¬ 
zahl früherer Blutuntersuchungen gesichtet und eine Anzahl neuer 
angestellt. Wir betrachten als Grenzwert für eine Lymphocytose 
30 °/ 0 Lymphocyten — mit Ausschluß der mononucleären Leuko- 
cyten — bei einer Durchschnittszahl von 8000 Leukocyten, wobei 
der absolute Wert 2400 entsprechen w ürde. Bei der Festsetzung 
dieser Grenzwerte, die selbstverständlich nur eine relative Be¬ 
deutung haben können, folgen wir der allgemeingültigen Ansicht 
der Hämatologen, die ja als normale Lymphocytemverte die Zahlen 
von 20—30 °/ 0 ansehen. Die abweichenden Zahlen anderer Autoren 
(M e h r t e n s l ), G a 1 a m b o s 2 )) finden zwanglos ihre Erklärung darin, 
daß der Begriff des Gesunden, bei dem wir unsere Normalwerte 
festzustellen pflegen, sich durchaus nicht immer mit dem des konsti¬ 
tutionell einwandfreien Menschen zu decken braucht. Die Unter¬ 
suchungen wurden bei zahlreichen Patienten wiederholt im Laufe 
von Wochen angestellt, bei einzelnen im Laufe von Jahren kon¬ 
trolliert und die Mittelwerte festgelegt. 

Wir geben nun unsere untersuchten Fälle in einzelne Gruppen 
eingeteilt wieder*). 

Gruppe 1 umfaßt Patienten mit allgemeinen Erkrankungen, 
bei denen Organerkrankungen im Vordergründe stehen. Neben der 
eigentlichen klinischen Diagnose sind kurz auffallende konstitutio¬ 
nelle Störungen bemerkt. Wir w r ollen versteheu unter: 

h.a. den habitus asthenicus, den hervortretenden grazilen Körper¬ 
bau (Infantilismus, Status hypoplasticus), 

]y. Zeichen des Lymphatismus (I)rüsenhyperplasien, adenoide 
Vegetationen u. a. m.), 

n. neurotische Störungen (labiles autonomes und sympathisches 

*) Von einer Veröffentlichung der ausführlichen Tabellen mußte wegen 
Platzmangel Abstand genommen werden. 

1) Afehrtens, Arch. of Internat, nied. Bd. 12 Nr. 2. 

2) GaJambos, Fol. baernat. 1, 13. 
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Nervensystem, psychopathische Konstitutionsanomalien, Organ- und 
Allgemeinneurosen). 

Wir glauben hiermit keineswegs die konstitutionellen Anomalien 
erschöpft oder gar gegen einander abgegrenzt zu haben, sondern 
wollen nur einige bei einfacher klinischer Betrachtungsweise ins 
Auge fallende Erscheinungen besonders kennzeichnen. 

Zu einer 2. Gruppe gehören die Patienten, deren Erkrankungen 
offenbar auf dem Boden ihrer konstitutionellen Störungen entstanden 
sind. Es handelt sich um die vielseitigen Erschöpfungszustände 
bald mit rein körperlichen, bald mit funktionell nervösen und 
psychischen Symptomen. 

Zu einer 3. Gruppe schließlich sind die Erkrankungsformen 
zusaramengefaßt, die nach allgemeinen Erfahrungen zu einer 
Lymphocytose zu führen pflegen. Angefügt ist eine kleine Anzahl 
Untersuchungen an sog. gesunden Menschen, d. h. solchen, die 
leistungsfähig unter angepaßten Arbeitsverhältnissen sind, aber 
z. T. konstitutionelle Anomalien aufweisen. 

Gruppe 1 und 2 enthält Untersuchungsbefunde an je 100 
Patienten, Gruppe 3 10 Fälle von Thyreotoxicose, 12 von per- 
niciöser Anämie, 10 bei gesunden Menschen. 

Wir finden nun bei den Erkrankungsformen der 2. Gruppe 
fast durchweg eine Lymphocytose. Unser Ergebnis stimmt also 
im wesentlichen mit den Erfahrungen anderer oben erwähnter 
Autoren überein, die bei diesen Krankheitsformen über Lympho¬ 
cytose berichtet haben (Sauer-Hoeßlin-Kaufmann). 

Das gemeinsame, das diese an sich oft ganz verschiedenen 
Krankheitsbilder untereinander verbindet, ist zunächst rein funk¬ 
tionell eine verminderte Leistungsfähigkeit des Gesamtorganismus 
bzw. einzelner Organe der Erkrankten. Sie erliegen oft schon 
normalen Anforderungen des Lebens, geringfügig gesteigerte führen 
zu hochgradigen Erschöpfungszuständen chronischen Charakters, 
physiologische Vorgänge, wie Pubertät, Geburt, Klimakterium können 
schwerste Störungen somatischer wie psychischer Natur bedingen. 
Das morphologisch ursächliche Moment ist die kon¬ 
stitutionelle Minderwertigkeit. Bestimmt abgrenzbare 
Konstitutionsanomalien, wie Status thyroico-lymphatieus, Status 
hypoplasticus, der generelle Infantilismus sind selten. Vielmehr 
findet man in buntem Wechsel einzelne ihrer Erscheinungen ver¬ 
gesellschaftet mit Symptomen von Störungen in der Funktion der 
endokrinen Drüsen, wie im autonomen und sympathischen Nerven¬ 
system. Man kann zwei große Gruppen unterscheiden. Bei der 
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einen herrschen die funktionellen Erscheinungen vor, oft ohne 
greifbare anatomische Ursache, scheinbar durch irgendwelche 
Schädigungen erst erworben: Reiz- und Erschlaffungszustände 
einzelner Drüsen, ganzer Organsysteine mit ihrer Rückwirkung auf 
den Gesamtorganismus. Bei der anderen stehen allgemeine oder 
lokale .Entwicklungsstörungen im Vordergrund, das Fort¬ 
bestehen eines kindlichen Entwicklungsstadiums des ganzen Orga¬ 
nismus oder einzelner seiner Teile wie Gewebe, eine dadurch be¬ 
dingte geringe Funktionsbreite einzelner Organsysteme. Die Über¬ 
gänge zwischen beiden Gruppen sind fließend. 

Wir kommen nun zur Besprechung der Gruppe 1, der Blut¬ 
befunde bei allgemeinen Erkrankungen. Die Bewertung der auch 
hier in sehr großem Prozentsatz (45 bzw. 55°/ 0 ) gefundenen Lympho- 
cytose ist schwieriger. Wir wissen von hämatologischer Seite, daß 
jede Infektion von erheblichem, w r enn auch vorübergehendem Ein¬ 
fluß auf die Lymphocytose ist. „Bei den meisten Infektionskrank¬ 
heiten ist anfänglich eine starke Reduktion, später häufig eine Er¬ 
holung und zuletzt eine absolute Zunahme zu konstatieren * 

(N a e g e 1 i’)). Wir haben daher nur in einigen wenigen Fällen 
Untersuchungen von Patienten im postinfektiösen Stadium akuter 
Infektionskrankheiten nach Abklingen aller akuten Erscheinungen 
berücksichtigt. Meist handelt es sich um Befunde bei Patienten 
mit chronischen Erkrankungen ohne jede Fieberbewegungen. Nach 
den Untersuchungen Bergeis 1 2 ) soll eine Lymphocytose nun auch 
hervorgerufen werden als reaktiver Vorgang gegen fetthaltige 
Krankheitserreger, also auch bei gewissen chronischen Infekten (Lues 
Tuberkulose). Eingehende bestätigende Befunde, die sich nicht auch 
anders erklären ließen, liegen jedoch nicht vor. 

Wir beziehen daher eine ausgesprochene Lymphocytose, be¬ 
sonders bei Berücksichtigung hoher absoluter Werte, bei dem Vor¬ 
handensein irgendwelcher Symptome konstitutioneller Minderwertig¬ 
keit — die wir bei 57 von 100 Patienten feststellen konnten — 
bei Allgemeinerkrankungen auf eine konstitutionelle Veranlagung. 
Wir halten es für wahrscheinlich, daß die konstitutionell gegebene - 
Lymphocytose durch irgendwelche Infektzustände Veränderungen 
als Verminderung wie Steigerung erfahren kann. Irgendwelche 
Zahlenwerte hierbei aufzustellen, erscheint nicht möglich, da ja 


1) Naegeli, Blutkrankheiten 1908. 

2) Bergei, Kongr. f. inu. Med. 1913. 
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jede Reaktionsfähigkeit des Organismus also auch die des Blutbildes 
innerhalb weitester Grenzen zu schwanken pflegt. 

Bei den Erkrankungsformen der Gruppe 3 der perniziösen 
Anämie, der Basedoweschen Krankheit sind wir nun ebenfalls der 
Meinnng, daß auch bei diesen Erkrankungen mehr das konstitutio¬ 
nelle Moment die begleitende Lymphocytose bedingt als die Krank¬ 
heit an sich. Entsprechend den auch bei gesunden leistungs¬ 
fähigen Menschen nachweisbaren konstitutionellen Störungen 
stellen wir in solchen Fällen ebenfalls eine ausgesprochene Lympho¬ 
cytose fest. 

Wir kommen hiermit zur klinischen Verwertbarkeit 
der Lymphocytose. Da die konstitutionelle Minderwertigkeit 
eist die Krankheitsbereitschaft zu der Mehrzahl der chronischen 
inneren Erkrankungen schafft, so werden wir oft eine Lymphocytose 
mehr oder weniger ausgesprochen finden. Es kann also ihr Nach¬ 
weis nur einen relativen Wert haben; aber wir haben ja viele 
Untersuchungsmethoden, die wir ebenfalls nur relativ bewerten und 
doch nicht missen möchten, wie z. B. die diagnostische Tuberkulin¬ 
anwendung. Aus den Schwankungen der Lymphocytenwerte, aus 
auffallend hohen Zahlen können wir diagnostische Schlüsse in Ver¬ 
bindung, mit anderen Untersuchungsresultaten ziehen. Bei einem 
Heer funktioneller Störungen — der oben erwähnten Gruppe psycho- 
neurotischer Zustände — stehen uns nur wenig objektive Unter¬ 
suchungsmethoden zur Verfügung. Hier ist der Nachweis einer 
ausgesprochenen Lymphocytose von unbestreitbarer Bedeutung. Bei 
vielen Erkrankungen einzelner Organe — besonders des Ver- 
dauungstraktus — mit fehlendem Organbefund zeigt der Nachweis 
einer Lymphocytose den konstitutionellen Faktor, aber eben auch 
nur diesen. Die Lymphocytose an sich ist kein Krank- 
lieitssymptom. Sie zeigt einen dauernden Reaktionszustand des 
Organismus an. Es liegt nahe in ihr das Fortbestehen des kind¬ 
lichen Blutbildes zu sehen, eine Art partiellen Infantilismus der 
blutbereitenden Organe, insbesondere des thymico-lymphatischen 
Apparates, der einen Zustand erhöhter funktioneller Reizbarkeit 
bedingt. Nicht zu jeder Zeit und immer in gleicher Stärke ausge¬ 
sprochen braucht sich letztere zu zeigen. Dieselben Ursachen, die 
zu Manifestationen konstitutioneller Anomalien führen, sind somit 
auch oft der Grund für eine Steigerung der Lymphocytose. Wie man 
von primären und sekundären Lymphatismus spricht (Borchardt, 
Falta, 1. c.), wobei die erhöhte Reizbarkeit des lymphatischen 
Apparates auch bei den sekundären Manifestationen als primäre 
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Konstitutionsanomalie gegeben ist, so kann man auch eine primäre 
und sekundäre Lymphocytose unterscheiden. Die infektiöse nnd 
postinfektiöse Lymphocytose werden wir dann zu der sekundären 
Form zu rechnen haben und sie als einen — zweckmäßigen — 
reaktiven Vorgang auffassen. Die schon erwähnten Untersuchungen 
B e r g e 1 ’s, die Befunde einer Lymphocytose unter den Einwirkungen 
des Hochgebirgsklimas (Turban 1 ) scheinen unsere Ansichten zu 
bestätigen. 

Da die konstitutionelle Eigenart der einzelnen Menschen un¬ 
endlich verschieden ist und von den verschiedensten Faktoren ab¬ 
hängt, so ergeben sich naturgemäß ebensoviel Äußerungsmöglich¬ 
keiten für den Gesamthabitus im allgemeinen, wie für das Blutbild 
im besonderen. So kann es nicht wundernehmen, wenn in ein¬ 
zelnen Fällen eine Lymphocytose vermißt wird, wo man sie auf 
Grund konstitutioneller Anomalien erwartet. H a t i e g a n und 
Lampe (1. c.) u. a. stellen ihr regelmäßiges Vorkommen bei Base¬ 
dowscher Krankheit in Abrede, ebenso findet Hoeßlin (1. c.) bei 
seinen Untersuchungen an Asthenikern und Neuropathen, daß eine 
Lymphocytose durchaus nicht immer vorkommt. Bei vorwiegenden 
Reizzustanden im sympathischen Nervensystem kann die Lympho¬ 
cytose zugunsten einer neutrophilen Leukocytose zurücktreten 
(Falta, 1. c.), ebenso unter dem Einfluß akuter Infekte. Für alle 
diese Annahmen glauben wir aus unseren Tabellen genügend Fälle 
als Belege ansehen zu können. Wir finden bei einem ähnlich zu¬ 
sammengesetzten Material, wie das obiger Autoren, in ca. 7 °/ 0 keine 
ausgesprochene Lymphocytose. Hierbei lassen sich einmal nach 
der Zahl der Leukocyten ein Infekt annehmen, dreimal eine aus¬ 
gesprochene Eosinophilie. Einen sicheren Zusammenhang zwischen 
letzterer und der Lymphocytose haben wir nicht feststellen können, 
höchstens daß beides, Lymphocytose und Eosinophilie ohne sich zu 
beeinflussen zusammen Vorkommen können, ebenso wie die klinischen 
Zeichen gesteigerter Erregbarkeit im Vagus und Sympathicus- 
gebiet. 

Wichtig scheint uns nun schließlich auch der Nachweis einer 
Lymphocytose für Prognose und Therapie zu sein. Wenn wir den 
konstitutionellen Faktor einer Erkrankung gesichert haben , s(> 
werden wir die Behandlung zweckmäßigerweise weniger dem lokalen 
Leiden als vielmehr dem Gesamtzustand mit anzupassen uns be¬ 
mühen. Ob bei theurapeutischen Maßnahmen die Lymphocytose 

1) Turban, Kongr. f. inn. Med. 1913. 
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irgendwie beeinflußt werden und so gewissermaßen als Gradmesser 
einer Behandlung dienen kann, scheint uns höchst zweifelhaft zu 
sein. Thyreoidea- und Jodpräparate wirken im Sinne einer Rei¬ 
zung, Steigerung der Lymphocytose (Kocher, Staehelin, 1 ) 
Sahlis und Vogel*), aber nur vorübergehend unter dem Ein¬ 
flüsse des Medikamentes. Eine merkbare Wirkung des Arsen wie 
Hoeßlin (1. c.) haben wir vorläufig — bei einer geringen Zahl 
von Untersuchungen, nicht nachweisen können. Bei der Bewertung 
der Lymphocytose als eine durch die Gesamtkonstitution und nicht 
durch den Funktionszustand irgendeiner Drüse bedingte Erschei¬ 
nung halten wir Schwankungen der Lymphocytenzahlen für be¬ 
langlos. 

Zusammenfassend wollen wir nun noch einmal 
feststellen, daß bei kritischer Bewertung der Lite¬ 
ratur und auf Grund zahlreicher eigener Unter¬ 
suchungen die Lymphocytose des Blutbildes als 
Dauerzustand nicht als isolierte und vorübergehende 
Störung morphologischer oder funktioneller Natur 
eines bestimmten Organes oder Organsystems aufge¬ 
faßt werden kann. Die Lymphocytose findet sich bei 
allen Erkrankungen, die zurückzuführen sind auf eine 
allgemeine Schädigung, eine Minderwertigkeit des 
(lesamtorganismus. Da auf dem Boden dieser kon¬ 
stitutionellen Minderwertigkeit sich alle anderen 
möglichen Krankheiten entwickeln können, so kann 
man auch bei diesen das Vorhandensein einer Ly mplio- 
cytose nachweisen, sie aber nur als den Ausdruck 
der Konstitutionsanomalie auffassen. Ihre dia¬ 
gnostische Bedeutung kann daher nur als relative 
bewertet werden. 

1) Staehelin, Med. Kliu. 1912, 8. 

2} Sahlis u. Vogel, Mitteil, aus (lein Grenzgeb. f. iun. Med, u. Chir. 
Bd. 27, 2. 
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Aus der kgl. med. Universitätsklinik zu Königsberg i. Pr. 

Zur Kenntnis der atrio-ventrikulären Schlagfolge 
des menschlichen Herzens. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Walter Frey, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 1 Abbildving u. Tafel I.) 

Man hat unter atrio-ventrikulärer Schlagfolge diejenige Ano¬ 
malie der Herztätigkeit zu verstehen, bei der Vorhöfe und Ven- 
' trikel den Reiz zur Kontraktion von der Vorhof kammergrenze her 
bekommen uud annähernd gleichzeitig schlagen. Diejenigen Be¬ 
obachtungen, bei welchen während des Bestehens von komplettem 
Herzblock die Kontraktion der Vorhöfe und Ventrikel gewisser¬ 
maßen zufälligerweise synchron erfolgt, gehören nicht hierher; und 
ebensowenig z. B. Fälle von Vorhofflimmern mit Ventrikelautomatie, 
bei denen der Atrio-Ventrikular-Knoten allerdings die Reizbildungs¬ 
stelle für die Kontraktion der Ventrikel abgeben mag, die Vorhöfe 
aber keiner koordinierten Kontraktion fähig sind. 

Die Erkennung der atrio-ventrikulären Schlagfolge ist im 
Experiment mit Hilfe von Suspensionskurven sehr einfach, kann 
aber in klinischen Fällen erhebliche Schwierigkeiten darbieten. 
Die systolische Form des Venenpulses läßt zuweilen nicht ent¬ 
scheiden, ob sich der Vorhof kontrahiert hat oder nicht. Die 
elektrokardiographischen Kurven sind zuverlässiger, indem sich aus 
der Höhe der K-Zacken eine Summation von Kegativitäten (P-fß) 
erschließen läßt und durch die invertierte Form einer P-Zacke 
in günstigen Fällen der untrügliche Beweis für das Vorhandensein 
von a.-v. Schlagfolge geleistet wird. Allerdings findet man sehr 
häufig P nicht invertiert. Ausschlaggebend ist in solchen Fällen 
das Intervall P-R, welches niemals mehr, gewöhnlich weniger als 
0,1" beträgt. 

Es sollen in folgendem die verschiedenen Formen, unter denen 
man bei Kranken atrio-ventrikuläre Sclilagfolge antrifft, besprochen 
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werden und weiterhin die Ursachen, welche für das Zustandekommen 
der abnormen Herztätigkeit in Betracht kommen. 

1. Die klinischen Formen der a.-v. Schlagfolge. 

Aus zahlreichen Untersuchungen hauptsächlich von physiologi¬ 
scher Seite geht hervor, daß dasjenige Zentrum des Reizleitungs- 
systems die Führung des Herzens übernimmt, welches in der Zeit¬ 
einheit die meisten Reize produziert. Der Sinusknoten ist vor 
allem zur Reizbildung befähigt. Sinkt die Frequenz der Sinusreize bis 
zu einer gewissen Grenze — die hier in Betracht kommenden Zahlen 
liegen in der Nähe von 40 — so wird der Tawaraknoten zum Ur¬ 
sprung der Reizbildung, oder das Vermögen der primären Reiz¬ 
bildung und damit die Führung der Ventrikelschlagfolge geht auf 
einen noch weiter ventrikelwärts gelegenen Teil des Reizleitungs¬ 
systems über. Elektrische Reizung, Erwärmung erhöhen die Funk¬ 
tion der Zentren, mechanische Zerstörung, Abkühlung, auch die 
Applikation gewisser Gifte (z. B. gallensaurer Salze, Nobel) wirken 
deprimierend. Durch solche Kunstgriffe hat man den Sinusknoten 
auszuschalten verstanden und konnte danach Tawaraautomatie, die 
a.-v. Schlagfolge, einsetzen sehen und studieren. 

Die klinischen Beobachtungen von a.-v. Schlagfolge lassen 
sich abgesehen von den Störungen der Reizleitung zwischen Sinus 
und Vorhof prinzipiell in zwei Gruppen trennen, einmal in Fälle, 
bei denen man eine erhöhte Erregbarkeit und Tätig¬ 
keit des Tawaraknotens vermuten kann und andererseits 
in solche mit herabgesetzter Funktion des Sinus¬ 
knotens. Die erste Gruppe umfaßt alles was mau als extra- 
systolische Form der atrioventrikulären Schlagfolge bezeichnen 
kann, worunter auch die Fälle von paroxysmaler Tachykardie zu 
rechnen sind. Die zweite Gruppe betrifft diejenigen Fälle, bei denen 
es während des Bestehens von totaler Bradykardie zu atrio¬ 
ventrikulärer Automatie kommt. 

DieextrasystolischeForm der atrioventrikulären Schlag¬ 
folge wurde schon öfters beobachtet. So bildet Wenckebach 
a.-v. Extrasystolen ab, Rihl Kurven eines Falles mit auffallen¬ 
dem Wechsel von langsamer und rascherer Schlagfolge (86 resp. 
106), wobei die höhere Frequenz a.-v. Schlägen entspricht. Bei 
Mackenzie finden sich zwei Fälle von paroxysmaler Tachy¬ 
kardie ausgehend vom Tawaraknoten. Lewis reproduziert ein 
schönes typisches Elektrokardiogramm eines Paroxysmus von no¬ 
dalem Rhythmus, der durch die invertierte P-Zacke als a.-v. 
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Rhythmus unbedingt sichergestellt erscheint. Rite hie zitiert 
eine Arbeit von Cowan, Fleming and Kennedy (Trans.XVII. 
Internat. Congr. of Med. London 1914), Fälle von akuter Endo¬ 
karditis mit persistentem nodalem Rhythmus; in einer anderen Arbeit 
führen die genannten Autoren drei Fälle an, bei denen a.-v. Schläge 
sichtbar werden bald in Form von Extrasystolen, bald reihenweise, 
mit frequentem (120), regelmäßigem Rhythmus. Ritchie selbst 
bringt vier weitere hierher gehörende Beispiele mit guten elek- 
trokardiographischen Kurven. Clarac und Pezzi beschreiben 
einen Fall mit Paroxysmen von atrioventrikulärer Schlagfolge, 
welche den gewöhnlichen sinusalen Rhythmus unterbrechen und 
zu starker Tachykardie (220—240 Pulse) führen. Die Mitteilungen 
von Angyan scheinen nicht vollkommen beweisend. Bekannt sind 
die zahlreichen Beobachtungen von Hoffmann über „a.-v. Tacby- 
rhythmie“. 

Über totale Bradykardie ist schon sehr viel geschrieben 
w r orden,und man begegnet tatsächlich Fällen mit 40 —50 Pulsschlägen 
gar nicht so selten, ohne daß eine Leitungsstörung, Extrasystolie oder 
andere Faktoren den wahren Rhythmus verdecken. In allen diesen 
Fällen ist die Reizbildung im Bereich des Sinusknotens mehr oder 
weniger stark verlangsamt, zuweilen so stark, daß man nach den 
experimentellen Erfahrungen eigentlich das Auftreten von a.-v. 
Automatie erwarten sollte. Die speziell darüber in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen sind aber doch recht spärlich. 
Mackenzie hat sich bekanntlich große Verdienste um das Studium 
der a.-v. Automatie (nodaler Rhythmus) erworben. Doch ist seine 
Ansicht, wonach Arhythmia perpetua, die häufigste aller Formen 
von Arhythmie, auf gleichzeitigem Schlagen von Vorhof und Ventrikel 
beruhe, jetzt wohl allgemein fallen gelassen worden. Aber auch die 
von Mackenzie in dem Kapitel „nodale Bradykardie“ zusammen¬ 
gefaßten Fälle mit positivem Venenpuls und langsamer Ventrikel¬ 
tätigkeit können kaum als das bezeichnet werden, was man jetzt 
unter a.-v. Automatie versteht. Die meisten haben eine ganz un¬ 
regelmäßige Schlagfolge und sind sehr wahrscheinlich Fälle von 
Vorhofflimmern mit partiellem Herzblock. Einzig Fall 19 mit voll¬ 
ständig regelmäßigem Puls, wechselnd zwischen 30 und 52, könnte 
als Tawaraautomatie angesehen werden; es ist auch als Zeichen 
der Vorhofstätigkeit a kurz vor c sichtbar. Von späteren Autoren 
ist namentlich die Arbeit von Beiski bemerkenswert. Auf wenig 
Seiten berichtet B. über sechs Fälle, bei denen es während des Be¬ 
stehens einer ungewöhnlich starken Bradykardie unter weiterer 
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Verlangsamung des Tempos zu a.-v. Schlägen kommt. Die ausge¬ 
zeichneten Kurven lassen keinen Zweifel an der Richtigkeit der 
von dem Autor vertretenen Ansicht. Weniger beweisend erscheinen 
die Kurven von Ri hl. Auch hier kommt es innerhalb einer Reihe 
von normalen Venenpulsen plötzlich zum Auftreten der systolischen 
Form des Venenpulses. R. bringt diese Veränderung mit dem Auf¬ 
treten von a.-v. Automatie in Zusammenhang; es ist aber nicht 
von der Hand zu weisen, daß es sich dabei um ventrikuläre Extra¬ 
systolen von sehr geringer Vorzeitigkeit gehandelt haben kann, 
denn der Vorhofrhythmus erscheint in keiner Weise gestört. Auf 
der Kurve eines zweiten Falles sind nur systolische Venenpulse 
ohne jede Andeutung einer a-Welle zu sehen, Frequenz 29, regel¬ 
mäßig; läßt sich hier Kammerautomatie mit gleichzeitigem Be¬ 
stehen von Vorhofflimmern ausschließen? Auch nicht sehr über¬ 
zeugend sind die Beobachtungen von Kur6. Bei Ritchie finden 
sich Angaben und Kurven über einen Fall mit nodalem Rhythmus, 
plötzliche Übergänge von normaler Schlagfolge (Frequenz 90) zu 
a-v. Rhythmus (Frequenz 79). Gallavardin, Dufourt und 
Petzetakis berichten von drei Fällen, welche während des Be¬ 
stehens von totaler Bradykardie zeitweise synchrone Aktion von 
Vorhof und Ventrikel graphisch (Ekg) deutlich nach weisen ließen. 
Hecht beobachtete bei der Anwendung von Apocynum cannab. 
fluid. Pausen in der Sinusschlagfolge mit dem Auftreten a.-v. Schläge 
und bildet sichere Kurven davon ab. Derselbe Autor, sowie H u m e 
sahen a.-v. Automatie bei postdiphtherischer Herzschwäche. 1 ) — 

Lewis hat gewiß recht, wenn er das Vorkommen von a.-v. 
Automatie beim Menschen als eine Seltenheit bezeichnet. Im 
folgenden sei ein weiterer Fall mitgeteilt, der mir liebenswürdiger¬ 
weise von Herrn Dr. Radtke wührend mehrerer Monate öfters zur 
Untersuchung in die Klinik geschickt wurde. 

K. B v 4 3jährig, Bäcker. 

Vorgeschichte. Während der Kindheit und auch später stets 
gesund. 1907 Erkrankung an Rheumatismus, Schmerzen im rechten 
Kniegelenk und im Kreuz; während 6 Wochen bettlägerig. Fieber war 
nicht vorhanden, keine Schwellung der Gelenke, keinerlei Herzbeschwerden. 
1911 wurde er gelegentlich der Aufnahme in eine Kasse für gesund erklärt. 

Im Januar 1915 als Bäcker eingezogen. Die ersten Monate ver¬ 
richtete Patient seinen Dienst ohne jede Beschwerden. Im Sommer 
1915 dagegen will er öfters Herzklopfen gehabt haben, Atembeschwerden 
und des Abends auch geschwollene Füße. Er meldete sich krank, wurde 
vom Truppenarzt aber nicht angenommen. Er trank keinen Alkohol 

1) Diese beiden Arbeiten waren mir im Origiual nicht zugänglich. 

Deutsches Archiv für klio. Medizin. 120. Bd. 14 
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mehr, rauchte nur wenig, fühlte sich aber trotzdem nicht mehr so wohl 
wie früher. Im November 1915 verschlechterte sich der ganze Zustand 
wesentlich. B. bekam beim Arbeiten häufig Schwindelgefühl, beim Auf¬ 
stehen des Morgens mußte er sich wegen starken Schwindels öfters an 
der Bettstelle halten. Er fühlte sich weniger kräftig und wurde Ende 
November in ein Lazarett übergetührt. Die Anfälle von Schwindel¬ 
gefühl wurden hier noch häufiger, und B. klagte nun auch über Herz¬ 
klopfen, starke „Stöße in der Brust, welche bisweilen bis in die Ohren 
gehen und schwindlig machen“. Niemals Bewußtlosigkeit, kein Brechen. 
Über dem Herzen oft ein dumpfer Druck und auch ein eigenartiger 
stechender Schmerz rechts oben neben dem Brustbein. Kein Husten, kein 
Anschwellen der Beine. 

Familiäre Erkrankungen sind nicht bekannt, keiue geschlechtliche 
Infektion. 

Befund: Großer, normal gebauter sehr muskulöser Mann. 

Temp. 36,5 °. Atmung 24, ohne Besonderheiten. Puls 40, regel¬ 
mäßig, von guter Füllung und Spannung, Radialis nicht verdickt. Blut¬ 
druck 155/125 Reckl. 

Organe des Kopfes ohne Besonderheiten. 

Lungen normal. Herz: Spitzenstoß 5. Zwischenrippenraum, Mam- 
millarlinie. Relative Dämpfung Mammillarlinie, 1—2 Finger rechts vom 
Sternum, 3. Rippe. Absolute Dämpfung klein. Töne dumpf, rein, 
2. Aortenton etwas akzentuiert. Von Zeit zu Zeit nehmen die Töne 
paukenden Charakter an zugleich mit einer geringen Frequenzabnahme 
der Herztätigkeit. Röntgenologisch: Erweiterung der Vorhofgrenzen 
nach rechts wie links (vgl. Fig.). 

Leber und Milz nicht vergrößert. Kein Aszites. 

Extremitäten ohne Besonderheiten, Reflexe normal. 

Urin frei von Eiweiß und Zucker. 

"Weitere Beobachtung: Während einiger Monate wurde B. 
mehrfach in der Klinik uutersucht. Das Gesamtbefinden hatte sich die 
ganze Zeit über kaum geändert. Vielleicht war das Schwindelgefühl 
etwas seltener geworden; doch klagte Pat. immer noch zeitweise darüber 
und war zu keiner irgendwie schwereren Arbeit zu gebrauchen. Das 
Rauchen wirkte deutlich schädlich. Niemals waren Zeichen von cardialer 
Insufficienz nachweisbar. Die Pulsfrequenz bewegte sich dauernd zwischen 
36 und 50 Schlägen. 

Es handelt sich somit um einen 43jährigen Bäcker, der, früher 
stets gesund, im Jahre 1907 Gelenkrheumatismus durchmachte und 
jetzt seit */« Jahr unter Schwindel und Herzklopfen leidet. Die 
Untersuchung des Herzens ergab eine auffallende Erweiterung der Vor¬ 
hofsgrenzen und das Vorhandensein einer hochgradigen Bradykardie. 

Das Elektrokardiogramm zeigte nun klar, worauf die Be¬ 
schwerden des Pat. zurückzuführen sind. Man kann oft während län¬ 
gerer Zeit normale Vorhof- und Ventrikelkomplexe sehen, Frequenz 
etwaöO, P-R 0,15—0,17 Sekunden, zuweilen mit interpolierten ventri¬ 
kulären Extrasystolen. Mitunter nimmt die Frequenz dann ab, 
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hält sich auf 41, 42, immer mit normalem Vorhofs- und Ventrikel¬ 
komplex. das Intervall P-R unverändert. Häufiger kommt es aber zu 
eigentlichen Pausen; in seltenen Fällen behält der Sinus die Führung, 
nach der kurz dauernden Pause erscheinen wieder normale P- und 
R-Komplexe (Taf. I Fig. 3); in der Regel setzt aber sehr bald nach 
Beginn der Pause Tawaraautomatie ein mit einer Frequenz von 
etwa 30 (Fig. 1). Der Übergang zwischen Sinusschlagfolge und a.-v. 
Automatie erfolgt unvermittelt. Man sieht nicht diese allmähliche 
Verkleinerung des a.-c. Intervalls, wie es z. B. Ganter und Zahn 
bei Kühlung des Sinusknotens beobachten konnten, sowie Hering 
bei Läsion des Sinusknotens mit glühendem Draht. 



Dilatation der Vorhöfe bei a.-v. Automatie. 


Die Herzperioden vor und nach der Pause zeigen nicht die 
esetzmäßigen Veränderungen, welche man bei einer Überleitungs¬ 
störung, in diesem Fall zwischen Sinus und Vorhof, erwarten 
müßte. Die Pausen stellen zuweilen ein vielfaches der Normal- 

14* 
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frequenz dar, so daß man an eine Störung der Reizbarkeit denken 
kann. Sobald Tawaraschläge eingesetzt haben, sind dagegen keine 
Beziehungen mehr auffindbar zwischen Länge der Pause und Länge 
der vorangehenden normalen Herzperioden. Wie viel also bei der 
auftretenden Störung des Sinusrhythmus auf Rechnung der Reiz¬ 
barkeit kommt, wie viel auf Rechnung einer insufficienten Reiz¬ 
bildung, ist wohl kaum eindeutig zu entscheiden. 

Der Venenpuls zeigt bei den a.-v. Schlägen die charakteri¬ 
stische systolische Form mit starker Verkürzung des a.-c. Intervalls. 

Diese Zustände mit Tawaraautomatie sind es, welche dem 
Pat. Beschwerden verursachen. Sobald ein Tawaraschlag erfolgt 
pflegt Pat. zu sagen: „Jetzt stößt es wieder“. Bei der gleich¬ 
zeitigen Aktion von Vorhof und Kammer wird das Blut jedesmal 
aus dem Vorhof nach rückwärts in die Venen zurückgeworfen. 

Aus der eckigen Form des Röntgenbildes, der starken Dila¬ 
tation der Vorhöfe, erkennt man am besten die beträchtliche 
Schädigung, welche das Herz schließlich bei atrioventrikulärer 
Schlagfolge erleidet. 

2. Die Ursachen für das Zustandekommen von 
a.-v. Schlagfolge. 

Die extrasystolische Form von a.-v. Schlagfolge erscheint in 
ihrer Genese noch sehr wenig geklärt. Wenn man auch von 
Reizwirkung des Accelerans spricht, beeinflußt durch die Unter¬ 
suchungen von Hering, Rihl, Rothberger und Winter¬ 
berg und manchen anderen, so fehlt für diese Annahme doch 
das tatsächliche klinische Beweismaterial. 

Die Fälle von totaler Bradykardie mit a.-v. Automatie sind 
etwas zahlreicher, und verschiedene Autoren haben sich auch zur 
Genese der von ihnen beobachteten Störung geäußert. Es ist 
sogar eine seltene Übereinstimmung in dieser Frage festzu¬ 
stellen. Fast allgemein nimmt man an, die totale Bradykardie 
sei die Folge von erhöhtem Vagustonus. Manche der Fälle sind 
in bezug auf das Verhalten des Vagus genügend durchuntersucht; 
die überwiegende Zahl läßt aber eine exakte Beweisführung ver¬ 
missen. Der Begritf des Vagustonus, sehr anregend für manche 
Fragen der menschlichen Pathologie, beginnt eine Gefahr zu werden, 
welche wichtige Fragestellungen durch eine Hypothese erledigt. 

Die Mittel, welche über die Erregbarkeit des Vagus Auf¬ 
schluß geben, sind bekannt; sie beruhen namentlich auf der Re¬ 
aktion des Herzens gegenüber tiefer Ein- und Ausatmung, gegen- 
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über Atropin und auf den Methoden mechanischer Vagusreizung 1 
i Baibusdruck und direkter Vagusdruck). 

Es sind aber nicht alle der genannten Methoden zuverlässige Weg- 
weiser. H ering hats ich schon zu dieser Frage geäußert und speziell 
darauf aufmerksam gemacht, daß das starke Ansteigen der Puls¬ 
frequenz nach Atropininjektion allerdings einen hohen Grad 
von Vaguserregbarkeit wahrscheinlich macht, daß dagegen der nega¬ 
tive Effekt, das Ausbleiben der Tachykardie, nicht eine Unerregbar¬ 
keit des Vagus beweise. Der Grund dafür liegt nach Ansicht von 
Hering in dem eigenartigen Verhalten gewisser Individuen gegen¬ 
über Atropin, welches von Hering als eine Art von Immunität 
aufgefaßt wird. In neuerer Zeit spricht man auch von para¬ 
doxer Atropinwirkung, Pulsverlangsamung nach Injektion der Sub¬ 
stanz, einer Erscheinung, welche noch völlig ungeklärt ist. — Eine 
große Rolle spielte von jeher die respiratorische Arhythmie, 
die Acceleration des Herzschlags bei der Einatmung und Verlang¬ 
samung bei Ausatmung. War der Unterschied zwischen inspira¬ 
torischer und exspiratorischer Frequenz sehr deutlich, so war da¬ 
mit ein hoher Vagustonus bewiesen. Mit überzeugender Klarheit 
in der Beweisführung wendet sich aber Wenckebach gegen 
diese Auffassung. Sobald in der Klinik ein Zustand mit erhöhtem 
Vagustonus (cerebrale Drucksteigerung, Digitalisintoxikation) zur 
Beobachtung kommt, fehlt der auftretenden Pulsverlangsamung be¬ 
zeichnenderweise gerade jede Beziehung zur Atmung. Der Puls 
ist wohl arhythmisch, doch ohne System, die einzelnen Phasen 
gehen den Atmungsschwankungen nicht parallel. „Eine Haupt¬ 
eigenschaft des Vagusapparats ist seine Ermüdbarkeit; auch wenn 
der Reiz fortbesteht, flaut der Effekt ab, da muß wohl eine un¬ 
regelmäßige Verlangsamung folgen“ (Wenckebach). Das Vor¬ 
handensein einer ausgesprochenen respiratorischen Arhythmie be¬ 
weist nicht eine erhöhte Erregbarkeit des Vagus, sondern erlaubt 
höchstens den Schluß, daß zentrale Einflüsse, welche in der Norm 
die Wirkung des Atmungsreflexes in hemmendem Sinne beein¬ 
flussen, in Wegfall gekommen sind. Es sind das, wie Wencke¬ 
bach ausführt, vor allem psychische Momente. „Wenn die Ge¬ 
danken abschweifen, die psychische Tätigkeit weniger intensiv 
ist, wird der Puls langsamer und die Arhythmie tritt zutage. Um¬ 
gekehrt wird der Puls schneller und es verschwindet die Arhythmie, 
sobald der Versuchsperson eine geistige Aufgabe gestellt wird.“ — 
Auch der Effekt des Vagusdruckversuchs am Halse ist nicht 
eindeutig. Abgesehen von den technischen Schwierigkeiten besteht 
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die Möglichkeit, daß dnrch den Druck außer dem Vagus auch 
sympathische Fasern mechanisch mitgereizt werden. Der Aschner- 
sche Bulbusdruck vermeidet diesen Fehler, fügt aber eine neue 
Unbekannte in die Rechnung ein, das Verhalten des den Reflex ver¬ 
mittelnden Trigeminus. Immerhin müssen diese beiden Methoden 
doch als ein sehr wichtiges Prüfungsmittel des Vagusapparats an¬ 
gesehen werden. Vielleicht lassen sich nach den Erfahrungen der 
Physiologen in Zukunft auch gewisse Unterschiede in der Wirkung 
auf das Herz erkennen, je nachdem der rechte oder der linke 
Vagus gereizt wird. 

Es wurden bei dem Patienten nun die nötigen Versuche unter¬ 
nommen, um darüber ins klare zu kommen inwieweit der Erregungs¬ 
zustand des Vagus an dem Vorhandensein der Bradykardie be¬ 
teiligt sei. 

1. Aus zahlreichen Versuchen ging hervor, daß die Frequenz der 
Herzkontraktionen und damit der Ort der Reizursprungsstelle erheb¬ 
lich durch tiefes Ein- und Ausatmen zu beeinflussen ist. Man 
sieht am Ende der Inspiration eine erhebliche Beschleunigung, bei 
Beginn der Exspiration ziemlich unvermittelt eine erhebliche Ver¬ 
langsamung der Schlagfolge. Dabei entsprechen die raschen Schläge, 
wie die beigegebene Figur 2 zeigt, dem gewöhnlichen Sinusrhythmus, 
die langsamen dagegen a.-v. Komplexen. Während des Sinus¬ 
rhythmus erscheint P-R nicht verlängert, beträgt 0,15", die Tawara- 
schläge zeigen in charakteristischer Weise P invertiert, kurz vor 
R, das Intervall P-R = 0,1—0,07". Auf anderen Kurven ist P 
nicht sichtbar, geht in einer deformierten R-Zacke auf oder ist 
kurz nach R zu sehen. Aus diesem Versuchsergebnis hat man den 
Schluß zu ziehen, daß der Vagus aktionsfähig ist. Auf erhöhten 
Vagotonus braucht man nach dem oben gesagten nicht zu schließen; 
aber der frequenzhemmende Einfluß des Vagus genügt doch, um 
die a.-v. Automatie zum Vorschein zu bringen. 

2. Der Vagusdruck, eine Kompression der Gegend der rechten 
Carotis, ergibt ein entsprechendes Resultat. Es gelingt ganz regel¬ 
mäßig (vgl. Fig. 3) die Zahl der a.-v. Schläge durch den Druck zu 
vermehren oder, sobald das Herz in normalem Rhythmus schlägt, 
a.-v. Schläge zu erzeugen. Hering, Beiski, Gallavardin, 
Dufourt und Petzetakis machten dieselbe Beobachtung. Zu¬ 
weilen sieht man zwei Tawarakomplexe in fester zeitlicher Beziehung, 
wobei der zweite als Extrasystole aufzufassen ist. Vagusdruck 
während der Inspiration verhindert das Zustandekommen der Accele- 
ration und hat das Fortbestehen der a.-v. Automatie zur Folge. 
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Bemerkenswerterweise ließ der Druck auf die linke Carotis 
den Sinnsrhythmus stets intakt und es kam zu keiner Tawara- 
automatie. Wie beim Tier, so scheint also auch beim Menschen 
der Sinnsknoten vorwiegend vom rechten Vagus innerviert und in 
hemmendem Sinne beeinflußt zu werden. Das Gegenstück dazu ist 
die Beobachtung von Angy an, wonach eine extrasystolische Tachy¬ 
kardie ausgehend von a.-v. Knoten gerade durch Druck auf die 
linke Carotis zu kupieren war; es ist eben der linke Vagusast, 
welcher seine Fasern zum größten Teil nach dem Tawaraknoten 
hin sendet. 

3. Konnte man aus dem vorstehenden auf einen normalen Er¬ 
regungszustand des Vagus schließen, so ließ dagegen der Atropin¬ 
versuch im Stich. Wie aus Fig. 4 zu ersehen ist, fehlt jede Be¬ 
schleunigung des Herzschlags; im Gegenteil die Frequenz sinkt, 
geht von 48 auf 40 zurück und gleichzeitig nimmt die Häufigkeit 
der a.-v. Schläge sehr deutlich zu. 10 Minuten nach der Injektion 
von 1 mg sieht man auf der Kurve fast nur Tawarakomplexe. Es 
kommt also hier zu der Erscheinung, welche als paradoxe Atropin¬ 
wirkung bezeichnet wird und schon mehrfach beschrieben wurde 
(Wenckebach, Kaufmann und Donath). Die Erklärung 
dafür läßt sich zurzeit noch nicht geben. Auch Rathery und 
Lian fanden bei fünf Fällen von totaler Bradykardie (50—32 
Schläge) Atropin wirkungslos. 

4. Ein pharmakologisches Reizmittel für den Vagus stellt die 
Digitalis dar. Jedenfalls die chronotrope Wirkung der Digitalis 
muß als Vagusreizung angesehen werden. Es wurde dem Patienten 
0,7 ccm Strophantin intravenös verabreicht und die Herzaktion 
während */ 4 Stunden elektrokardiographisch kontrolliert. Ein deut¬ 
licher Einfluß des Strophantins ließ sich nicht nachweisen, weder 
auf die Frequenz des Sinusrhythmus noch auf die Häufigkeit von 
a.-v. Kontraktionen. Es ist auch keine Verkürzung der präauto¬ 
matischen Pause (vgl. Tabora) erkennbar. 

Aus dem Gesagten geht hervor, das ein abnorm hoher 
Erregungszustand des Vagus für das Zustandekommen 
der vorhandenen Sinusbradykardie nicht verantwort¬ 
lich gemacht werden kann. Die beobachtete recht starke 
Empfindlichkeit der Sinusfrequenz gegenüber dem Atemreflex be¬ 
weist keinen erhöhten Vagotonus; der Effekt des Vagusdrucks ist 
deutlich, doch nicht exzessiv stark; der Atropinversuch ergab eine 
Pulsverlangsamung an Stelle der zu erwartenden Tachykardie. 
Dieses Ergebnis entspricht nicht den Theorien der meisten in dieser 
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Frage interessierten Autoren. Beiski injizierte bei einem seiner 
Fälle Atropin und sah die Pulsfrequenz von 42 auf 137 ansteigen; 
die a.-v. Schläge verschwanden. Hier und vielleicht auch in anderen 
Fällen mag es sich also um nervöse vagale Bradykardie gehandelt 
haben, unser Fall gehört nicht dazu. 

Neben dem Studium der Wirkungen des Vagus auf 
dieFunktion des Sinusknotens darf nun aber der Ein* 
fluß des Accelerans auch nicht vernachlässigt werden. 
Eine Bradykardie durch ungenügende sympathische Innervation 
ist durchaus möglich, und CI uz et und Petzetakis konnten 
auch an Hunden durch Zerstörung des Rückenmarks in Höhe des 
7. Cervikalsegments, der hauptsächlichen Austrittsstelle der sympa¬ 
thischen Faserung, starke Bradykardie direkt herbeiführen. 

Die Kenntnisse, welche man über die Wirkung des Accelerans 
auf das menschliche Herz gesammelt hat, sind immer noch gering. 
Wenckebach läßt das Kapitel „Accelerans und Herzrhythmus“ 
ungeschrieben. Es fehlt an der nötigen Methodik, man hat nicht 
das Mittel der mechanischen Acceleransreizung und steht bei An¬ 
wendung pharmakologischer Agentien beim Menschen großen 
Schwierigkeiten gegenüber. Wohl sind von mehreren Seiten Be¬ 
obachtungen über Adrenalin, dem typischen Reizgift des Syropathicus, 
und seine Beziehungen zum Herzrhythmus gemacht worden, doch 
scheiterte eine weitere Ausarbeitung der Frage an der Tatsache, 
daß man nach Adrenalininjektion eine Mischung von Accelerans¬ 
reizung und Vaguswirkung zu sehen bekommt. Es fehlt oft die zu 
erwartende Beschleunigung des Herzschlags, und man bekommt in 
der ersten halben Stunde nach der Injektion sogar eine Pulsver¬ 
langsamung. Der Grund dafür ist in der Gefäßwirkung des 
Adrenalins zu suchen, der einsetzenden Blutdrucksteigerung, welche 
an sich zentral vagusreizend wirkt. In einer späteren Arbeit 
werden diese Verhältnisse genauer analysiert. 

Trotzdem wurde hier ein Versuch mit Adrenalin unter¬ 
nommen. War die Bradykardie bedingt, durch eine ungenügende 
Funktion des Accelerans, besser gesagt der Endorgane des Sym¬ 
pathicus im Bereich des Sinusknotens, so konnte man annehmen, 
daß die Adrenalinwirkung eine geringe sei. Nach Injektion von 
x j i mg Adrenalin kam es aber zu einer ganz erheblichen Puls¬ 
beschleunigung. Vor der Injektion wurden 40 gezählt, % Stunde 
nach der Injektion 76. Die a.-v. Schläge, welche vor der Injektion 
in mäßiger Menge nachweisbar waren, verschwanden und waren 
auch durch Vagusdruck nicht mehr hervorzurufen. Bemerkenswerter- 
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weise war nach der Injektion der Rhythmus auffallend unregel¬ 
mäßig geworden, wohl der Ausdruck einer Vagusreizung. Die 
Acceleransfasern waren jedenfalls funktionstüchtig. 
Die vorhandene Sinusbradykardie konnte nicht der Ausdruck eines 
herabgesetzten Acceleranstonus sein. 

Nach dem vorangehenden bleibt zur Erklärung der vorhandenen 
Pnlsverlangsamung nur die eine Annahme übrig, es handle 
sich nicht um eine nervöse, sondern um eine kardiale 
Bradykardie. Bei Berücksichtigung der Innervationsverhältnisse 
ist das Erfolgsorgan ganz allgemein allzusehr in den Hintergrund 
gedrängt worden. Bei normalem Tonus von Vagus und Accelerans 
können die reizentwickelnden Zentren an sich mehr oder weniger 
erregbar sein und ihrerseits Veranlassung geben zum Bestehen von 
Bradykardie, andererseits auch von Tachykardie. 

Eine solche Anomalie ist nun sehr wohl ohne organische 
Läsion denkbar. Bemerkenswerterweise hat die anatomische 
Untersuchung aber doch in einer nicht geringen Zahl einschlägiger 
Fälle deutliche Veränderungen der Herzmuskulatur erkennen 
lassen. Bemerkenswert sind schon die Angaben von Macken¬ 
zie über entzündliche Veränderungen, celluläre Infiltration und 
Erweiterung der Kapillaren, im Bereich des Tawara’schen Knotens 
bei einem Fall von paroxysmaler a.-v. Tachykardie, und auch 
Cowan, Fleming und Kennedy fanden bei den oben er¬ 
wähnten Fällen den Atrioventikularknoten „acutely inflamed“; 
hier wirkte die anatomische Läsion als Reiz. L e n o b 1 e beschreibt 
andererseits zwei Fälle von nodalem Rhythmus mit Rundzellen¬ 
infiltration im Bereich des Keith’schen Knotens und bindegewebiger 
Veränderung der Vorhofrauskulatur *). Hering erwähnt das zeit¬ 
weise Auftreten a.-v. Schläge bei einem Hund, bei welchem man 
künstlich eine Insufficienz der Tricuspidalis erzeugt hatte und bei 
der Obduktion außer der Klappenzerreißung auch Verwundungen 
im rechten Vorhof, darunter solche in der Gegend des Übergangs 
der rechten Aurikel in die V. cava superior, feststellen konnte. 
Hier wirkte die anatomische Läsion lähmend. 

Die Durchsicht der in der klinischen Literatur verzeichneten 
Fälle von Sinusbradykardie führt ferner immer wieder auf akuten 
Gelenkrheumatismus als maßgebenden ursächlichen Faktor zurück, 
seltenerauf Scharlach, Typhus (Beiski). Bekannt sind die Über¬ 
leitungsstörungen im Gefolge von Gelenkrheumatismus als Aus- 


1) Die Arbeit war mir im Original nicht zugänglich. 
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druck einer Funktionsstörung durch myokarditische Herde, ebenso¬ 
gut können auch Störungen der Reizbildung und der Reizbarkeit 
im Bereich des Sinusknotens die Folgeerscheinung einer lokalisierten 
Myokarditis sein. 

Nach dem vorliegenden Material hat man also allen Grund, 
bei Fällen von ausgesprochener totaler Bradykardie 
in erster Linie an organische Veränderungen des 
Herzens selbst zu denken; Vagotonie —, wenn dieser Begriff für 
die Pathologie des Herzens überhaupt mehr ist als eine Arbeits¬ 
hypothese — dürfte als Entstehungsursache für die Verlang¬ 
samung der Herztätigkeit nicht die ihr bisher zugeschriebene maß¬ 
gebende Rolle spielen. Damit kommt dem ganzen Symptomen- 
komplex aber auch prognostisch eine erheblich ernstere Bedeutung zu. 

Das Auftreten von a.-v. Automatie steht in unbedingter 
Abhängigkeit von der Schlagfrequenz des Sinus* 
knotens. Einzig die Frequenz ist dafür maßgebend, ob die 
a.-v. Schläge zum Vorschein kommen oder nicht. So verschieden¬ 
artig die Einflüsse sein mögen, welche den Sinusknoten zu größerer 
Tätigkeit anregen, stets werden die a. v. Kontraktionen dadurch 
seltener, unter Umständen zum Verschwinden gebracht. Im Gegen¬ 
satz dazu erleichtert jede Depression der Sinusautomatie das Zu¬ 
standekommen der a.-v. Schlagfolge. 

Zusammenfassung: A.-v. Schlagfolge wird in der Klinik 
beobachtet einmal als Folge von erhöhter Erregbarkeit des Tawara- 
schen Knotens (extrasystolische Formen von Tawaraautomatie) und 
andererseits bei Störungen der Reizbildung oder Reizbarkeit im 
Bereich des Sinusknotens (Tawaraautomatie bei totaler Brady¬ 
kardie). 

In gewissen seltenen Fällen der Literatur mögen diese Funktions¬ 
störungen auf einer Veränderung der Innervation beruhen. Bei der 
Mehrzahl der Fälle handelt es sich dagegen mit großer Wahr¬ 
scheinlichkeit um myokarditische Herde, welche erregend oder 
lähmend auf die in Frage kommenden reizbildenden Zentren ein¬ 
wirken. 
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Gezeitenamplitude und epileptischer Anfall. 

Von 

Br. med. Hans Brunner in Diessenbofen, 

Direktor des Kranken- und Oreisenasyls St. Katharinenthal, 

Kanton Thurgau (Schweiz). 

Über die Beziehungen von Geisteskrankheiten und Epilepsie 
zu den Phasen des Mondes sind viele Untersuchungen gemacht 
worden, z. B. von Cesare Lombroso, Moreau u. a. Ihre Unter¬ 
suchungsmethoden waren unzulänglich. — Der nordische Gelehrte 
Svante Arrhenius 1 ) in Stockholm stellte ein Abhängigkeits¬ 
verhältnis der Häufigkeit der epileptischen Anfalle zu der für den 
tropischen Monat konstatierten Periodizität der Luftelektrizität fest 
Viele Schriftsteller des Altertums sprechen die zu ihrer Zeit 
wohl allgemein geteilte Überzeugung aus, daß der Mond einen sehr 
wesentlichen Einfluß auf das Verhalten der Tierwelt, auf Aus¬ 
bruch und Verlauf von Krankheiten, sowie auf den Eintritt un¬ 
erwarteter Todesfälle usw. ausiibe. 

Orakelhaft, doch richtig erscheint der folgende Ausspruch des 
berühmten Arztes Galenus 2 3 ): 

„cu tf;g oebjvrjg xtxQaymöi xe xai ötdfiexQOi axaaeig irrt piv 
dya&alg xaig dqyalg dya&ag Ttoivvai tag dlXoaoous Inl Sk /.loyS^aig 
iioyd-gag. 

Bei von Anfang an gutartigen Fällen üben die Phasen des 
Mondes einen günstigen, bei ursprünglich bösartigen einen un¬ 
günstigen Einfluß auf den Verlauf aus.“ 

Claudius Aelianus 8 ), der berühmte Sophist von Praeneste 
äußerte sich ca. 200 Jahre nach Christo also: 

„Testa crustave opertorum hoc etiam proprium est, ut de- 
crescente luna inaniora et exiliora fieri soleant. Ceterum in novi- 


1) Svante Arrhenius, Die Einwirkung kosmischer Einflüsse auf physio¬ 
logische Verhältnisse. Skandinav. Archiv für Physiologie VIII. Bd. Ib98. 

2) Claudii Galeni op. omn. Kühn. Tom. IX. p. 19 TIEPI KP1ZIM. 

3) Claudius Aelianus, de natnra animalium Lib. IX cap. VI. 
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lunio animantes andio vel voce ipsis naturali aliquid sonare vel 
cadere. 

Schalen- und Krustentieren ist das eigentümlich, daß sie bei 
abnehmendem Monde leerer und magerer zu werden pflegen. Bei 
Neumond hört man übrigens, daß Tiere Töne ausstoßen oder Zu¬ 
sammenstürzen.“ 

Der Naturforscher Plinius 1 ) sagt: 

„Quadam ratione lunari animalia sicut homines frequenter 
corruunt et intermoriuntur. 

Durch einen gewissen Einfluß des Mondes stürzen Tiere und 
Menschen zusammen und sterben.“ 

Die beiden lateinischen Worte: „cadere“ und „corruere“ be¬ 
deuten hier wohl „krank Zusammenstürzen“; derselbe Sinn liegt 
in der deutschen Bezeichnung: „Fallendes Weh“. 

Viele Ereignisse in der Natur erscheinen in bezug auf ihr 
zeitliches Eintreten höchst rätselhaft. Nicht selten lüftet sich der 
Schleier des Geheimnisses sobald man den dem betreffenden Zeit¬ 
punkt entsprechenden Wert der Gezeitenamplitude berücksichtigt. 
Von den hier in Betracht kommenden Ereignissen nenne ich z. B. 
folgende: 

Gewitter (Eisenlohr, Polis, Schiaparelli); grelle Witte¬ 
rungsschwankungen, Orkane; Erdbeben; Initialfrost 2 ), Fieberkrisis 2 ). 
Gichteranfälle der Kinder; Exitus letalis ex morbo 2 ), Schlagfluß, 
Hämorrhagien überhaupt, epileptische Anfälle usw. 

In einer früheren Arbeit 3 ) habe ich angedeutet, daß wahr¬ 
scheinlich auch das zeitliche Auftreten des „fallenden Wehs“ unter 
dem Einfluß der Ursache der Gezeiten stehen müsse. Sache der 
folgenden Untersuchung ist es, einen Vergleich zu ziehen zwischen 
den periodischen Schwankungen der Gezeiten mit eventuellen, 
ähnlichen Veränderungen in der Häufigkeit des epileptischen An¬ 
falles, um zu erkennen, ob Beziehungen vorhanden sind zu der ge¬ 
meinsamen Ursache (Gravitation), wobei hier unerörtert bleiben 
muß, ob diese Wirkung direkt oder aber auf Umwegen, z. B. durch 
das Bindeglied der Elektrizität (Arrhenius) erfolgt. Dabei kann 
das Ansehen der einzelnen, relativ kleinen Zahlenwerte eines 
kleinen Untersuchungsmateriales 'weniger eine Rolle spielen als 

1) Plinina, Eistor. natnr. 11, 149 veget. a vet. 3, 33. 

2) Hans Brunner, Über kritische Tage und kosmische Wirkungen auf 
pathologische Ereignisse. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. LXXU. 

3) Hans Brnnner, Disposition und Gezeitenamplitude. Korrespondenzbl. 
för Schweizer Ärzte. Nr. 12, 1910. 
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allfällige Erkenntnis des Vorhandenseins einer gesetzmäßigen Ab¬ 
stufung in der Aufeinanderfolge derselben. 

Die Gezeitenlehre muß ich als bekannt voraussetzen. Die 
Sonne, namentlich aber der Mond bewirken am Meere Flut und 
Ebbe; man beobachtet rhythmische, tägliche Pegelschwankungen 
mit periodischen, halbmonatlichen Ungleichheiten. Die Solarflut 
ist wegen der ungeheuren Entfernung der Sonne sehr viel kleiner 
als die Lunarflut; die Wirkung der Sonne wird daher in folgendem 
nur gestreift. Erwiesenermaßen ist die Lufthülle der Erde den¬ 
selben Gesetzen unterworfen, wie das Meer und ist die Amplitude 
der durch die atmosphärische Gezeit bewirkten, täglichen Schwan¬ 
kung des Luftdruckes konstatiert. Es ist auzunehmen, daß auch 
alle belebten Organismen nicht unberührt sein können von dieser 
großartigen Naturerscheinung. Die Flutfaktoren, welche die letztere 
periodisch beeinflussen, sind folgende: 

Sonne: Zur Zeit der Sonnennähe (Perihel), im Winter sind 
die Gezeitenerscheinungen stärker ausgesprochen als in der Sonnen¬ 
ferne (Aphelium), im Sommer. 

Mond: Synodischer Monat. Von den vier Phasen des¬ 
selben vergrößern zwei in hervorragender Weise die Gezeiten¬ 
amplitude: Neumond (Konjunktion 6) und Vollmond (Opposition §)\ 
^"zusammen Syzygie (dö°)> weil sich die Wirkungen von Sonne 
und Mond summieren. Syzygie umfaßt in meiner Untersuchung 
einen Zeitraum von 14 Tagen mit den auf sie fallenden epilepti¬ 
schen Anfällen, bestehend aus Neumond und Vollmond mit je 3 
vorausgehenden und 3 nachfolgenden Tagen. 

Die beiden anderen Phasen: Erstes und letztes Viertel, Qua- 
_ dratur (□) mit ebenso vielen vorausgehenden und nachfolgenden 
Tagen, die zweite Hälfte des synod. Monats von 14 Tagen bildend, 
vermindern die Flnterscheinungen, sind also negativ. Hier und 
bei den folgenden Mondläufen sind die ungeraden, unregelmäßig 
vorkommenden Tage in der Mitte zwischen zwei Phasen mit den 
auf sie fallenden Ereignissen konsequent nicht berücksichtigt. 

Anomalistischer Monat. Von seinen zwei Phasen ist 
die Erdnähe, Perigäum (P) positiv, die Erdferne, Apogäum (A) 
negativ. Je näher der Mond, um so größer ist seine Horizontal¬ 
parallaxe; und zwar ist die Flutwirkung, ceteris paribus, zu ver¬ 
schiedenen Zeiten direkt proportional der dritten Potenz der 
— Horizontalparallaxe. P und A umfassen in meiner Untersuchung 
je eine Hälfte des anomalistischen Monats mit der Phase in der 
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Mitte and ebensoviel vorausgehenden, wie nachfolgenden Tagen, 
resp. die ihnen zukommenden epileptischen Anfälle. 

Der tropische Monat hat vier Phasen: nördliche und süd¬ 
liche Mondswende, auf- und absteigender Äquatorstand. Ich habe 
nur die zwei extremen, das nördliche (/—n) und das südliche Luni- 
stitium (w) in Betracht gezogen. Von dem Stande der maximalen 
südlichen Deklination (südliches Lunistitium) steigt der Mond auf 
durch den Äquator, nähert sich dann mehr der nördlichen Hemi¬ 
sphäre der Erde und erreicht den Stand der größten nördlichen 
Abweichung im nördlichen Lunistitium, bewegt sich von da wieder 
abwärts durch den Äquator zum südlichen Lunistitium. Für die 
nördliche Halbkugel ist daher in bezug auf die Gezeitenerschei-^-j- 
nnngen das nördliche Lunistitium positiv. und w bedeuten w — 
in meiner Untersuchung (Flutskala) je eine Hätte des tropischen 
Monats, die Mondswenden in der Mitte von gleich viel voraus¬ 
gehenden und nachfolgenden Tagen, resp. die Zahl der auf diese 
Zeitepoche fallenden Ereignisse. Vom 1. Tage nach südlicher 
Mondswende an steigt der Mond aufwärts durch den Äquator, der 
nördlichen Halbkugel der Erde näher kommend, bis zu seiner 
größten nördlichen Deklination im nördlichen Lunistitium; diese 
Hälfte des tropischen Monats (Wj—z-n) ist das Obsigends (f). f-f- 
Diesem Flutfaktor kommt zum mindesten in seiner oberen Hälfte j. — 
für die nördliche Halbkugel positive Bedeutung zu. Von der nörd¬ 
lichen Mondswende steigt der Mond wieder abwärts durch den 
Äquator zur größten südlichen Deklination im südlichen Lunistitium, 
diese Hälfte (^—w) ist das Nidsigends (|). Auch diese beiden 
Flutfaktoren wurden in besonderer Untersuchung berücksichtigt, 
resp. die auf die eben genannten Monatshälften fallenden epilep¬ 
tischen Anfälle registriert. 

Kritische Tage. Während jedes Jahr einer bestimmten 
Phase des synodischen Monats im tropischen Umlauf, zu einer be¬ 
stimmten Jahreszeit, annähernd die gleiche Deklination zukommt, 
ist das Stellungsverhältnis der Phasen des synodischen Monats zu 
den Apsiden, d. h. zu den Phasen des anomalistischen Umlaufes 
(P und A) in steter Veränderung begriffen, und es dauert ca. 

9 Jahre, bis an einem bestimmten Tage wieder das nämliche Zu¬ 
sammentreffen sich ereignet. Das ist es eben, was den Einfluß des 
Mondes so schwer erkennen läßt und die Untersuchung so über¬ 
aus schwierig gestaltet, daß in fortwährender Veränderung be¬ 
griffene, positiv und negativ wirkende Faktoren sich verbinden, 
stetig von Tag zu Tag an Kraft zu- oder abnehmen und von 
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Woche zu Woche in der Kombination wechseln; so kommt es. 
daß oft nur vorübergehend, während weniger Tage, so lange das 
Übergewicht eines, oder mehrerer positiver Faktoren über die 
anderen, moderierenden vorhanden ist, die Wirkung manifest wird. 
Letzteres trifft nun namentlich an den sog. kritischen Tagen 
2 u, welchen eben gerade eigentümlich ist, daß alle, oder doch die 
Mehrzahl der ursächlichen, in der Kombination zusammentreffenden 
Elemente positiv sind. Kritische Stunden liegen an kritischen 
Tagen bei mittag und nachts 12 Uhr (sog. „Geisterstunde“), weil 
znr Zeit von Neumond und Vollmond (Syzj’gie) alsdann der Mond 
den Meridian des betreffenden Ortes passiert (Kulmination); bei 
Syzygie, Erdnähe und nördlicher Deklination erreicht um diese Stunde 
die Gravitation ihre maximale Wirkung und kommt es zu Störungen 
des labilen Gleichgewichts. Durch das verschiedene Zusammen¬ 
treffen der Phasen der verschiedenen Mondsläufe entsteht die Reihe 
der möglichen Kombinationen, welche man nach der Dignität ihrer 
Flutwirkung in einer Flutskala ordnen kann und von denen eine 
Anzahl kritisch ist. Die beiden Extreme dieser Reihe sind die 
Kombinationen: 

Neumond resp. Vollmond, Erdnähe, nördliche Deklination, 
Obsigends: drf 1 P t maximal -|-, und 
erstes resp. letztes Viertel, Erdferne, südliche Deklination 
Nidsigends: D.WJ, maximal —. 

Untersuchungen und Kritik der Ergebnisse. 

Zur Beurteilung waren 754 epileptische Anfälle des Jahr¬ 
gangs 1913 zur Verfügung. Von den Flutfaktoren Stellung, Ent¬ 
fernung lind Deklination ist der erste weitaus der mächtigste, der 
letzte der schwächste. Der Tag des Ereignisses, resp. seine 
Stellung zur Phase wurde bei der Untersuchung des Gesamt¬ 
materials so viel mal gezählt, als während desselben sich Anfalle 
ereigneten; bei der Untersuchung der Kumulationen wurden nicht 
die Anfälle gezählt, sondern nur der Tag, an welchem sie sich 
ereigneten, einmal in die Untersuchung eingestellt. Es kam 
nämlich häufig vor, daß an demselben Tage bei mehreren 
Epileptikern der Anstalt das Weh auftrat, und ich legte Gewicht 
darauf, gerade diese Tage mit Häufung der Anfalle (Kumulationen) 
einer besonderen Untersuchung zu unterziehen, um zu erkennen, 
ob gerade an diesen Tagen, an welchen man eine besonders aus¬ 
geprägte, kosmische Beeinflussung voraussetzen darf, besondere 
Eigentümlichkeiten ihrer Lage zu den Flutfaktoren zukommen, 
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resp. ob dieselben Eigentümlichkeiten etwa in erhöhtem Grade 
wieder erscheinen, die man bei der Hauptuntersuchung der Ge¬ 
samtzahl der Anfälle konstatiren konnte. Ich habe auch mit den 
Phasen des synodischen, anomalistischen und tropischen Umlaufes, 
die möglichen, im Verlaufe der Zeit in steter Variation sich 
bildenden Kombinationen, kritische und unkritische formiert, die¬ 
selben in absteigender Reihenfolge, entsprechend dem ihnen theo¬ 
retisch zukommenden Wert der Gezeitenamplitude zu einer Flut¬ 
skala geordnet und die ihnen zukommenden epileptischen Anfälle 
gezählt, bin aber zu der Erkenntnis gelangt, daß man die sich er¬ 
gebenden Werte einer Untersuchung, die sich nur auf ein so be¬ 
scheidenes Material und nur auf 1 Jahr erstreckt, nicht vergleichen 
darf, weil die den einzelnen Kombinationen zukommende Anzahl 
der Tage des Jahres sich nicht gleich ist und habe mich daher 
auf eine eingehende Stichprobe der beiden extremen Kombinationen 
(s. p. 213 u. 214) beschränkt. Die Anzahl der für eine Untersuchung 
verwendbaren Fälle war ferner jeweils nicht gleich der Anzahl der 
wirklich vorgekommenen epileptischen Anfälle, weil die Ereignisse, 
welche auf die unregelmäßigen Tage der Mitte zwischen zwei 
Phasen fielen, konsequent ausgeschaltet werden mußten; nur be¬ 
züglich der Untersuchung von Obsigends und Nidsigends war das 
nicht der Fall. 

Die epileptischen Anfälle im synodischen Umlauf. 

Von den 754 Ereignissen des Jahres 1913 kamen 735 für 
diese Untersuchung in Betracht ; 19 fielen auf ungerade Tage in 
der Mitte zwischen zwei Phasen. Es gehören in den Bereich 
von Vollmond und Neumond d. h. der Syzygie 6 8 375, 
von erstem und letztem Viertel d. h. der Quadratur □ 3GO Anfälle. 

Von 202 Tagen des Jahres 1913, an welchen gleichzeitig bei 
mehreren Kranken der Anstalt das Weh auftrat, kamen 187 zur 
Berücksichtigung und es gehörten 

der Syzygie 6$ 100 
der Quadratur □ 87 Tage an. 

Entsprechend der Voraussetzung ist die Differenz zugunsten 
der kritischen Monatshälfte für die Tage mit Kumulationen relativ 
größer geworden, als bei der Untersuchung der Gesamtzahl der 
Amälle. Die Differenzen erscheinen erheblich, wenn man, wie aus 
der folgenden Betrachtung hervorgeht, bedenkt, daß die Korn- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. l-O. Bd. 15 
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binationsverhältnisse des Jahrganges hinsichtlich der Syzygie nicht 
sehr günstige waren. 

Die epileptischen Anfälle im anomalistischen 

Umlauf. 

Ein deutliches Überwiegen der Zahl der Anfalle und der Zahl 
der Tage mit Kumulationen war in der Erdnähe gegenüber der 
Erdferne nicht zu konstatieren. Jeder Jahrgang, also auch das 
Jahr 1913, hat in bezug auf das Zusammentreffen der Phasen des 
synodischen und des anomalistischen Umlaufes sein besonderes, indi¬ 
viduelles Gepräge (s. p. 209). Laut Ergebnissen meiner früheren 
Untersuchungen werden wir z. B. in einem Jahre, in welchem in 
den Monaten Februar, März und April das Perigäum meist nahe 
bei Vollmond oder Neumond liegt, mehr Pneumonien zu erwarten 
haben als in einem Jahre, in welchem zu genannter Zeit die Erd¬ 
nähe der Quadratur benachbart ist. Unser Jahr umfaßt 13 Neu¬ 
monds- und 12 Vollmondsperioden. Vollmond ist mit Erdnähe 
5mal, mit Erdferne 7mal verbunden; Neumond fällt 8mal in die 
Nähe von Perigäum, 5 mal in die Nähe von Apogäum. Die Kom¬ 
bination Syzygie-Perigäum (d f ? P) setzt sich also zusammen aus 
8 Neumonds- und nur 5 Vollmondswirkungen, während der Kombi¬ 
nation 6 $ A 7 mal Vollmond, und nur 5 mal Neumond angehört, 
d. b. Vollmond überwiegt bei Erdferne, Neumond bei Erdnähe. In 
bezug auf Pneumonie hat sich mir bei einer früheren Arbeit J ) er¬ 
geben, daß dem Vollmond, speziell seiner Verbindung O P der größte 
Einfluß zukommt, daß aber die Kombination OA immerhin eine 
ebensogroße Pneumoniefrequenz (172) aufweist als die Kombination 
#P(16B). Außerdem hat sich gezeigt, daß im Jahre 1918 die Ver¬ 
bindung 6 c? A fast durchweg im Obsigends liegt, während 3cf P 
dem Nidsigends angehört, und so erklärt sich ungezwungen, warum 
im Jahre 1913 dem Perigäum kein Überwiegen der Zahl der An¬ 
fälle über das Apogäum zukommen konnte. 

Die epileptischen Anfälle im tropischen Umlaufe. 

Ein Vergleich der Anzahl der Anfälle in der Monatshälfte mit 
nördlicher Deklination (/—\) mit derjenigen bei südlicher Abweichung 
(v_y) ergab kein positives Ergebnis, auch nicht für die Tage der 

1) Han» Brunner, Über da» zeitliche Auftreten der croupösen Lungen¬ 
entzündung und die Beziehungen der Disposition zu atmosphärischen und kos¬ 
mischen Verhältnissen. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. LX, 15, 1898 p. 352. 
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Kumulationen; dagegen brachte ein Vergleich der Werte für die 
aufsteigende Hälfte des tropischen Umlaufes (Obsigends) mit den¬ 
jenigen, welche auf die absteigende Monatshälfte (Nidsigends) fallen, 
bei beiden Untersuchungen ein frappantes, positives Resultat. Zur 
Prüfung der Frequenz im tropischen Monat konnte das ganze Ma¬ 
terial zur Verwendung kommen, und es gehören von 754 Anfällen 

dem Obsigends \ 414 
Nidsigends | 340 an, 

und von 202 Tagen mit Kumulation der Anfälle bei mehreren 
Kranken fallen auf 

Obsigends f 113 
Nidsigends | 89 

Wiederum ist die Differenz zugunsten der Tage mit Kumula¬ 
tionen relativ größer geworden und im allgemeinen eine sehr er¬ 
hebliche. — Das Obsigends (vom Tage nach größter südlicher Ab¬ 
weichung bis zum nördlichen Lunistitium) befördert nach der dem 
Landwirt vielerorts geläufigen Volksanschauung das Wachstum der 
aufwärts, dem Lichte zustrebenden Triebe, das Nidsigends (vom 
Tage nach größter nördlicher Deklination bis zum südlichen Luni¬ 
stitium) dagegen das Wachstum der erdwärts gerichteten Triebe 
Wurzelung); daher die Bauernregel, Bohnen zweckmäßig im Ob¬ 
sigends zu stupfen, Zwiebeln im Nidsigends zu setzen. Man könnte 
sich eine Beeinflussung des aufwärts gerichteten Saftstromes vor¬ 
stellen im Sinne einer Förderung desselben im Obsigends und einer 
Hemmung im Nidsigends. Es ist hier zu erwähnen, daß ich bei 
einer früheren Untersuchung der Pneumoniefrequenz einen Einfluß 
von Obsigends und Nidsigends nicht konstatieren konnte. 

Die epileptischen Anfälle zur Zeit der extremen 
kritischen und unkritischen Kombinationen der 

F1 u t s k a 1 a. 

Theoretisch kommen der Kombination von Neumond oder Voll¬ 
mond mit Erdnähe, nördlicher Deklination und Obsigends: d<£P/— 
die größte, der Kombination vom ersten oder letzten Viertel mit 
Erdferne, südlicher Deklination und Nidsigends: DAw} die 
kleinste Flutwirkung zu. Auf die erste Verbindung fällen im Jahre 
1913 nur 10, auf die letztere sogar nur 8 Tage. Von den 754 
epileptischen Anfällen trifft es pro Tag des Jahres durchschnittlich 
2 Ereignisse, also für die 10 kritischen Tage 20, für die un¬ 
kritischen 16. 

15 * 
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Es ereigneten sich aber in Wirklichkeit an jenen 10 kritischen 
Tagen 25, an den unkritischen nur 9 Anfälle. Diese Überein¬ 
stimmung der Tatsachen mit der Voraussetzung ist höchst be¬ 
merkenswert. 


Witter un g. 

Unter den erwähnten 10 Tagen des Jahres 1913, im Zeichen 
von 6 ^ P /—n t befinden sich 3, der 4., 5. und 6. Juni, während 
welcher sich kumulativ 6 epileptische Anfälle ereigneten. Es er¬ 
übrigt, zu erkennen, ob ähnlich wie beim Initialfrost der croupösen 
Pneumonie, jenen Tagen als Begleiterscheinung, und derselben kos¬ 
mischen Ursache entspringend, eine auffällige Witterungsschwan- 
kung eigentümlich sei. Bei Durchsicht der meteorologischen Annalen 
zeigt es sich, daß in der Tat den genannten Tagen ein jäher 
Barometersturz unmittelbar vorausgeht, welcher am 26. Mai be¬ 
ginnt, am 1. Juni, dem dritten Tage vor Neumond, 8 Tage vor 
Perigäum und 5 Tage vor nördlichen Lunistitium, das Minimum 
erreicht und von da an allmählichen Anstieg des Luftdruckes bis 
zum nächsten Maximum am 7. Juni erkennen läßt: Gewitter und 
Sturm erheben sich, und die Niederschlagsmenge erreicht am 6 Juni 
ihr Maximum, an welchem Tage sich 4 Anfälle kumulativ bei 4 
Patienten ereigneten. Die Kumulation entspricht kritischen Tagen, 
und parallel der Zunahme der Gezeitenamplitude manifestiert sich 
die Witterungsschwankung, wobei natürlich immerhin ein Einfluß 
der letzteren auf die Epilepsie unwahrscheinlich erscheint und viel¬ 
mehr die gemeinsame Ursache in Frage kommt. 

Jahreszeit. 

Eine kurze, letzte Betrachtung ist der jährlichen Periode 
des epileptischen Anfalls gewidmet. Von den 754 Anfällen des 
Jahres 1913 gehören an: 

dem Winter: Dezember, Januar, Februar 211 

Frühjahr: März, April, Mai 169 

Sommer: Juni, Juli, August 165 

Herbst: September, Oktober, November 209 

Es scheint also die kalte und kühle Jahreszeit die Frequenz 
zu steigern. Man ist versucht, an den Einfluß verminderter Trans- 
spiration und an denjenigen des Perihels zu denken: Zur Winters¬ 
zeit sind die Gezeitenerscheinungen stärker ausgesprochen als im 
Sommer. 
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Schluß. 

Eingangs (p. 207) wurde die Frage aufgeworfen: Sind in dem 
zeitlichen Auftreten des epileptischen Anfalls ähnliche Schwan¬ 
kungen zu erkennen, wie sie in grandioser Weise an den Gezeiten 
des Meeres, weniger deutlich an den Gezeiten der Atmosphäre zu 
beobachten sind, resp. sind Beziehungen zu der gemeinsamen Ur¬ 
sache zu vermuten? Diese Frage muß ich, wie anläßlich früherer 
Untersuchungen in bezug auf Pneumonie, Krisis, Exitus letalis, 
positiv mit Ja beantworten. Der Ansicht des berühmten Clau¬ 
dius Galenus pflichte ich bei: Beim Kampf des menschlichen 
Organismus mit den Entzündungserregern (Pneumonie) ist zur Zeit 
der großen Gezeitenschwankung, bei genügender Widerstandskraft, 
die Wendung zur Krisis*), bei Übermacht und bösartigem Charakter 
der Kokken durch Förderung ihrer Arbeit der Eintritt des Exitus 
letalis begünstigt, mit anderen Worten: „an kritischen 
Tagen naht die Entscheidung“. Bei der Begünstigung des 
Auftretens des epileptischen Anfalls an Tagen mit großer Ge¬ 
zeitenamplitude handelt es sich, ähnlich wie beim Initialfrost der 
croupösen Pneumonie, um eine Störung des labilen Gleichgewichts¬ 
zustandes durch Förderung der eigentlichen Ursache oder Schwächung 
der Abwehr oder durch beides gleichzeitig. Bei allen meinen 
Untersuchungen treten immer und immer wieder Ergebnisse zu¬ 
tage, welche harmonisch sind mit den Gezeitenerscheinungen, und 
es weisen vorläufig alle darauf hin, daß der gemeinsamen Ursache 
(G r av i t a t i o n) eine ganz fundamentale Wirkung auf sehr heterogene 
Erscheinungen an der Lebewelt zukommt. 

In Verehrung gedenke ich des verstorbenen Rudolf Falb, 
dessen Anschauungen ich den Anstoß zu meinen Untersuchungen 
verdanke, dem aber nicht vergönnt war, Anerkennung zu ernten. 
— Herrn Prof. Wolfer, Direktor der Sternwarte in Zürich, dev 
mich wiederholt durch freundliche Auskunftserteilung unterstützte, 
sei hiermit verbindlichster Dank ausgesprochen. 

1) Hans ßrnnner, Über den Einfluß der Gravitation des Mondes auf In¬ 
vasion und Krisis der cronpiisen Pneumonie. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
M. LXII p. 577 u. Taf. X, 1809. 
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wo eine frühere Magenkrankheit denkbarerweise die Ursache zur 
Achylie sein könnte. Hier erhebt sich aber gleich die Frage, wie 
hoch man die Altersgrenze für die Patienten, die hier berück¬ 
sichtigt werden können, setzen soll. Verschiedene Untersuchungen 
über die Verhältnisse der Magensekretion bei älteren Individuen 
(Seidelin’s u. a.) deuten nämlich mit Bestimmtheit darauf, daß 
man bei Individuen von über 50 Jahren sehr häufig eine Achylie 
findet, ohne daß man eine bestimmte Ursache zur Entstehung dieser 
Anomalie nach weisen kann. Die hier angeführten 114 Fälle waren 
alle unter 60 Jahre, und 20 von ihnen waren zwischen 50 und 60 
Jahre alt. Ich habe es für das richtigste angesehen, diese 20 
Fälle vom übrigen Material abzusondern, um so mehr, als unter 
denselben eine auffallend große Anzahl von Achylikern (13 von 20 
Fällen) gefunden wurde. Hierdurch entsteht außerdem der Vorteil, 
daß man einigermaßen dagegen gesichert ist, daß eine Achylie 
als Folge eines latent beginnenden Cancer ventriculi unter den 
Fällen steckt. Die Patienten zwischen 50 und 60 Jahren werden 
doch vollständigkeitshalber für sich selbst als Reihe E und F an¬ 
geführt. 

Nachdem das Material solcherweise sortiert ist, bleiben 94 Fälle 
unter 50 Jahre zurück. Von diesen hatten 28 also 30°/ o Achylie 
(Hypochylie) 1 ). Würde man die 20 Fälle zwischen 50 und 60 Jahren 
mitrechnen — welches zum Vergleich mit anderen Statistiken von 
Bedeutung sein könnte — erhält man 41 von 114 also 36°/ 0 . Ich 
habe die 94 Fälle unten in einem Schema zusammengestellt, da 
verschiedene Verhältnisse vorhanden sind, auf die man Rücksicht 
nehmen muß. 

Erstens zeigt es sich, daß wenn man die Fälle in Gruppen 
nach der kürzeren oder längeren Dauer der Krankheit einteilt, der 
Achylieprozent mit der Dauer des Leidens stark zunimmt, mit 
anderen Worten die Achylie zeigt ausgesprochen den Charakter 
eines Spätsymptomes. Es besteht hier eine Fehlerquelle, die 
sicher nicht immer genügend in Betracht gezogen wird. Bei 
meinen 94 Patienten hat die Krankheit nur bei 15 eine Dauer 
von über 8 Jahren gehabt und bei diesen findet man in 60 % eine 
Achylie, wogegen bei 40 Fällen in den ersten 2 Jahren der Krank¬ 
heit nur in 15 °/ 0 Achylie gefunden wird. Man wird also alle 
zwischenliegenden Größen des Prozentes erhalten können, alles 


1) Fälle mit stark herabgesetzten Sänrezalilen: Boas 0, Kongo 0—10, habe 
ich in dieser Arbeit mit Achylie zusammengeschlagen. 
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nach der Dauer derjenigen Fälle, aus denen das Material der ver¬ 
schiedenen Untersucher zufällig zusammengesetzt ist. Dies Ver¬ 
hältnis, daß die Größe des Prozentes so stark beeinflußt, verdient 
sicher überall in Betracht gezogen zu werden, wo man in Prozenten 
die Häufigkeit eines Spätsymptomes bei einem chronischen Leiden 
angeben will. 

Ich habe deshalb das Material in Gruppen eingeteilt, die unten 
auf dem Schema zu sehen sind. 

Im Schema ist ferner zwischen den Fällen gesondert worden, 
wo die Achylie bei mehreren Probemahlzeiten konstatiert wurde, 
und denjenigen, wo nur ein einzelner „Ewald“ gegeben wurde. Bei 
den von mir selbst untersuchten Fällen habe ich soweit möglich 
mehrere Probemahlzeiten mit Zwischenräumen von einer Woche 
oder mehr gegeben, um mich dagegen zu sichern, daß die Achylie 
ein rein vorübergehendes Phänomen sein sollte; da aber ein 
größerer Teil des Materials Fälle sind, die von einem durch 
mehreren Jahre gesammelten Journalmaterial herstammen, gibt es 
doch einige Fälle, wo die Achylie nur durch ein einzelnes Probe¬ 
frühstück festgestellt wurde. Da indessen beinahe alle Probe¬ 
mahlzeiten ausschließlich in der Absicht vorgenommen sind, die 
Säurenverhältnisse zu studieren, also nicht wegen dyspeptischer 
Symptome (Patienten mit früher ausgesprochenen Magensymptomen 
sind — wie erwähnt — überhaupt nicht mitgerechnet), ist die 
Wahrscheinlichkeit dafür, daß eine wohlkonstatierte Achylie ein 
rein vorübergehendes Phänomen sein sollte, doch wohl sehr gering. 
Ich meine deshalb auch den Teil der Fälle (in allem 14), wo die 
Achylie nur durch ein Probefrühstück nachgewiesen wurde, nicht 
ausschließen zu können und es zeigt sich dann auch, daß diese 
Fälle mit Rücksicht auf die Verteilung in den Klassen nach Dauer 
der Krankheit, gut mit den gründlicher untersuchten Fällen über¬ 
einstimmen (s. Tab. nächste Seite). 

Es ist möglich, daß der Prozent hierdurch ein wenig zu 
hoch wird; auf der anderen Seite ist es aber sicher, daß er durch 
Auslassen von Reihe B zu niedrig wird. In nachfolgendem Schema 
werden diese beiden Werte aufgeführt, zuerst derjenige, den man 
erhält, wenn man sowohl mit A wie B rechnet, demnächst der, 
welcher herauskommt, wenn man nur Reihe A, mitnimmt Wie 
schon erwähnt, sind Reihe E und F überhaupt nicht mitgerechnet. 

0 — 2 Jahre (40 Fälle) 

2 1 /, 8 n (80 „ ) 

8\' 2 -30 „ (15 „ ) 
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Aus der medizinischen Klinik B der Universität Kopenhagen. 

(Prof. Dr. med. Kn. Faber.) 

Über Achylie nnd Anämie beim chronischen 
Gelenkrheumatismus. 

Von 

G. Y. Th. Borries. 

Die zwei Symptome beim chronischen Gelenkrheumatismus, 
die hier berücksichtigt werden sollen, sind — in Anbetracht der be¬ 
sonders umfangreichen Literatur, die über diese Krankheit besteht —, 
bisher merkwürdig unbeachtet gewesen, v. Mering’s Lehrbuch 
der inneren Medizin von 1913 bespricht diese Symptome überhaupt 
nicht, und Strümpell’s bekanntes Lehrbuch enthält in seiner Aus¬ 
gabe vom Jahr 1912 ausdrücklich folgenden Passus: ,.Die inneren 
Organe funktionieren fast immer ganz normal. Appetit und Ver¬ 
dauung bleiben gut, abgesehen von einer häufigen leichten habi¬ 
tuellen Verstopfung.“ 

Dies ist um so merkwürdiger, als diese beiden Symptome be¬ 
reits im Jahre 1907 zum erstenmal erwähnt wurden, indem Faber 
und G. Lange 4 Fälle von Achylie bei Pol. cliron. *) veröffentlichten, 
ganz gewiß mit der Zufügung: „ob es sich nun um ein zufälliges 
Zusammentreffen dreht oder von einem oft langwarigen Gebrauch 
von Salizylpräparaten herriihrt, die die Magenschleimhaut vielleicht 
nachteilig beeinflußt haben.“ Einige Jahre später nennt aber 
Faber, auf die Untersuchung von 28 Fällen gestützt, wo er eine 
Achylie bei 14 also in 50% fand, die Achylie mit Bestimmtheit 
ein durch den cliron. Polyarthritis hervorgerufenes Symptom*). 
Zu einer etwas anderen Zahl gelang Faber durch Untersuchung 
einer größeren Anzahl von Fällen, die am 21. Jan. 1913 bei einem 


1) Knud Faber u. G. Lange, Die Pathogenese und Ätiologie der chro¬ 
nischen Achylia gastrica. Zeitschr. f. kliu. Med. f>6. 

2 ) Ergebnisse d. inn. Med. u. Kiuderheilk. VI. Bd. 
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Vortrag in der „Medizinischen Gesellschaft“ *) zu Kopenhagen er¬ 
wähnt wurden. Hier wurde bei 15 von 65 also in 23 °/ 0 Achylie 
gefunden. 

Was das Symptom Anämie betrifft, so wird "dieses zum ersten¬ 
mal in der letzteren Arbeit von Fab er erwähnt, welcher unter den¬ 
selben 65 Fällen eine Anämie bei 6 Patienten also 9 °/ 0 gefunden hat, 
ein Verhältnis, daß später näher erwähnt werden soll. Verschiedene 
andere Verfasser erwähnen gelegentlich, daß man eine Anämie bei 
Patienten mit chronischer Polyarthritis finden kann. Die Angaben 
sind aber doch etwas verschieden. Während solcherweise Mell- 
bye 2 ) stark die Häufigkeit der Anämie hervorhebt, fand F. Gud- 
zent 3 ) bei Untersuchungen von 100 Fällen, daß die Zahl der roten 
Blutkörperchen und der Hämoglobingehalt keine besondere Ab¬ 
weichung von normalen Werten darboten. 

Der Zweck der gegenwärtigen Arbeit ist — außer das Interesse 
für diese beiden Symptome zu erwecken und ihre klinische Be¬ 
deutung nachzuweisen - an einem größeren sortierten Material 
ihre prozentische Häufigkeit zu untersuchen, und zu sehen, welche 
klinischen Eigentümlichkeiten sich daran knüpfen könnten (namentlich 
an ihre subjektiven Symptome, an dem Zeitpunkt der Krankheit, 
an dem sie anftreten, ob sie immer in einer bestimmten Reihen¬ 
folge kommen u. ähnl.), sowie hauptsächlich ob ein bestimmter 
Zusammenhang zwischen diesen beiden wichtigen Symptomen und 
der Gelenkaffektion nachgewiesen werden kann. 

Das angewandte Material umfaßt eine Reihe von Fällen, welche 
klinisch als Polyarthritis chronica diagnostiziert wurden. Fälle wo 
Verdacht einer anderen Ätiologie bestand (gonorrhoische, tuberkulöse, 
arische u. ähnl.) sind ausgeschlossen, sowie auch alle Fälle mit positiver 
Wassermann’s Reaktion. Zum größten Teil stammt das Material 
aus der med. Klinik B des Reichshospitals, in geringerem Grade 
aus der med. Klinik A (Prof. Dr. Chr. Gram). 24 von den 114 
tnagenuntersuchten und 28 der 69 hämoglobinuntersuchten Patienten 
stammen aus der Klinik A, der Rest aus der Klinik B. 

I. Achylie. 

Das untersuchte Material umfaßt 114 Patienten mit chron. 
Polyarthritis, deren MagenSekretion durch E w a 1 d' s Probefrühstiiek 
untersucht wurde; hierbei sind solche Fälle nicht mitgerechnet, 

1) Berliner klin. Wochenschr. Nr. 2t, 1913. 

2) Forhandl. i det medic. Selskab i Kristiania 1913, Kristiania 1914. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1913 p. 887. 
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wo eine frühere Magenkrankheit denkbarerweise die Ursache zur 
Achylie sein könnte. Hier erhebt sich aber gleich die Frage, wie 
hoch man die Altersgrenze für die Patienten, die hier berück¬ 
sichtigt werden können, setzen soll. Verschiedene Untersuchungen 
über die Verhältnisse der Magensekretion bei älteren Individuen 
(Seidelin’s u. a.) deuten nämlich mit Bestimmtheit darauf, daß 
man bei Individuen von über 50 Jahren sehr häufig eine Achylie 
findet, ohne daß man eine bestimmte Ursache zur Entstehung dieser 
Anomalie nachweisen kann. Die hier angeführten 114 Fälle waren 
alle unter 60 Jahre, und 20 von ihnen waren zwischen 50 und 60 
Jahre alt. Ich habe es für das richtigste angesehen, diese 20 
Fälle vom übrigen Material abzusondern, um so mehr, als unter 
denselben eine auffallend große Anzahl von Achylikern (13 von 20 
Fällen) gefunden wurde. Hierdurch entsteht außerdem der Vorteil, 
daß man einigermaßen dagegen gesichert ist, daß eine Achylie 
als Folge eines latent beginnenden Cancer ventriculi unter den 
Fällen steckt. Die Patienten zwischen 50 und 60 Jahren werden 
doch vollständigkeitshalber für sich selbst als Keihe E und F an¬ 
geführt. 

Nachdem das Material solcherweise sortiert ist, bleiben 94 Fälle 
unter 50 Jahre zurück. Von diesen hatten 28 also 30 °/ 0 Achylie 
(Hypochylie)*). Würde man die 20 Fälle zwischen 50 und 60 Jahren 
mitrechnen — welches zum Vergleich mit anderen Statistiken von 
Bedeutung sein könnte — erhält man 41 von 114 also 36 °/ 0 . Ich 
habe die 94 Fälle unten in einem Schema zusammengestellt, da 
verschiedene Verhältnisse vorhanden sind, auf die man Eücksicht 
nehmen muß. 

Erstens zeigt es sich, daß wenn man die Fälle in Gruppen 
nach der kürzeren oder längeren Dauer der Krankheit einteilt, der 
Achylieprozent mit der Dauer des Leidens stark zunimmt, mit 
anderen Worten die Achylie zeigt ausgesprochen den Charakter 
eines Spätsymptomes. Es besteht hier eine Fehlerquelle, die 
sicher nicht immer genügend in Betracht gezogen wird. Bei 
meinen 94 Patienten hat die Krankheit nur bei 15 eine Dauer 
von über 8 Jahren gehabt und bei diesen findet man in 60% eine 
Achylie, wogegen bei 40 Fällen in den ersten 2 Jahren der Krank¬ 
heit nur in 15% Achylie gefunden wird. Man wird also alle 
zwdschenliegenden Größen des Prozentes erhalten können, alles 


1) Fälle mit stark herabgesetzten Säurezahlen: Boas 0, Kongo 0—10. habe 
ich in dieser Arbeit mit Achylie zusammengeschlagen. 
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nach der Dauer derjenigen Fälle, aus denen das Material der ver¬ 
schiedenen Untersucher zufällig zusammengesetzt ist. Dies Ver¬ 
hältnis, daß die Größe des Prozentes so stark beeinflußt, verdient 
sicher überall in Betracht gezogen zu werden, wo man in Prozenten 
die Häufigkeit eines Spätsymptomes bei einem chronischen Leiden 
angeben will. 

Ich habe deshalb das Material in Gruppen eingeteilt, die unten 
auf dem Schema zu sehen sind. 

Im Schema ist ferner zwischen den Fällen gesondert worden, 
wo die Aehylie bei mehreren Probemahlzeiten konstatiert wurde, 
und denjenigen, wo nur ein einzelner „E w a 1 d“ gegeben wurde. Bei 
den von mir selbst untersuchten Fällen habe ich soweit möglich 
mehrere Probemahlzeiten mit Zwischenräumen von einer Woche 
oder mehr gegeben, um mich dagegen zu sichern, daß die Aehylie 
ein rein vorübergehendes Phänomen sein sollte; da aber ein 
größerer Teil des Materials Fälle sind, die von einem durch 
mehreren Jahre gesammelten Journalmaterial herstammen, gibt es 
doch einige Fälle, wo die Aehylie nur durch ein einzelnes Probe- 
friihstück festgestellt wurde. Da indessen beinahe alle Probe- 
mahlzeiten ausschließlich in der Absicht vorgenommen sind, die 
Säurenverhältnisse zu studieren, also nicht wegen dyspeptischer 
Symptome (Patienten mit früher ausgesprochenen Magensymptomen 
sind — wie erwähnt — überhaupt nicht mitgerechnet), ist die 
Wahrscheinlichkeit dafür, daß eine wohlkonstatierte Aehylie ein 
rein vorübergehendes Phänomen sein sollte, doch wohl sehr gering. 
Ich meine deshalb auch den Teil der Fälle (in allem 14), wo die 
Aehylie nur durch ein Probefrühstück nachgewiesen wurde, nicht 
ausschließen zu können und es zeigt sich dann auch, daß diese 
Fälle mit Rücksicht auf die Verteilung in den Klassen nach Dauer 
der Krankheit, gut mit den gründlicher untersuchten Fällen über¬ 
einstimmen (s. Tab. nächste Seite). 

Es ist möglich, daß der Prozent hierdurch ein wenig zu 
hoch wird; auf der anderen Seite ist es aber sicher, daß er durch 
Auslassen von Reihe B zu niedrig wird. In nachfolgendem Schema 
werden diese beiden Werte aufgeführt, zuerst derjenige, den man 
erhält, wenn man sowohl mit A wie B rechnet, demnächst der, 

welcher herauskommt, wenn man nur Reihe A, mitnimmt. Wie 
schon erwähnt, sind Reihe E und F überhaupt nicht mitgerechnet. 

0—2 Jahre (40 Fälle) Aehylie in 15% 

2%— 8 „ (39 „ ) „ „ 33 % 

8*4-30 „ (15 „ ) „ „ 60% 
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Zwischen diesen zwei Werten liegt also der Achylieprozent 
für die 94 (resp. 80) Fälle, lind ich glaube der Fehler wird am 
kleinsten, wenn man mit der ersten Reihe rechnet. 

Rechnet man alle 94 Fälle unter eins, wird eine Achylie bei 
28 = 30 % gefunden. Diese Zahl, die ein wenig höher ist, als die 
von Fab er gefundene (23 °/ 0 ) kann doch — wie oben entwickelt - 
nur angewandt werden um einen flüchtigen Überblick über die 
Häufigkeit der Achylie beim gewöhnlichen Spitalsmaterial zu 
geben. 


Die Dauer 
des Gelenk¬ 
rheumatis¬ 
mus 

in Jahren 

Achylie 
bei zwei 
oder meh¬ 
reren 
Probe¬ 
mahlzeiten 

Achylie 
bei einer 
Probe¬ 
mahlzeit 

Summe 

von Reihe 

A u. B 

Normale 

Säure¬ 

zahlen 

Fälle von 
50—60 Jahren 

Achylie Normale 

0—2 Jahre 

3 

3 

1 6 

34 

6 

4 

27 *—3 „ 

3 

3 

6 

5 

1 

2 

37.-5 „ 

2 

3 

5 

7 

2 

0 

57,-8 „ 

1 

1 

2 

14 



87,-10 „ 

0 

1 

1 

1 



10-15 „ 

4 

2 

6 

4 

2 

1 

15-40 „ 

1 

1 

2 

1 

2 


Summe 

14 

14 

28 

66 

13 

7 


l 

A 

B 

1 

C 

D 

E 

1 

F 


Was ist aber die Ursache dieser Achylie? Hauptsächlich 
sind zwei Möglichkeiten denkbar: 1.) die Gastritis 1 ) kann durch 
eine direkte Einwirkung auf die Schleimhaut oder 2.) durch eine 
indirekte, auf endogenem Weg zugeführte Einwirkung hervor¬ 
gerufen sein. 

Ad 1) Eine direkte Einwirkung könnte auf die Weise 
hervorkommen, daß Nahrungsmittel oder auch andere per os ein¬ 
genommene Stoffe durch die Irritation der Schleimhaut eine 
Gastritis mit Achylie hervorrief. Einer solchen Einwirkung der 
Schleimhaut, durch schlecht zubereitete und schlecht behandelte 
Nahrung wegen Zahnmangels hervorgerufen, hat man (Faber 
und Lange 1907) eine wesentliche Bedeutung als Ursache zu der 
primären Achylie beigelegt; dies scheint aber für die Achylie 
bei Polyarthritikern keine Rolle zu spielen. Jedenfalls habe ich 
in meinem Material keinen Einfluß dieses Verhältnisses naclnveisen 

1) Iu der obigen Arbeit von Faber u. Lange wurde eine Gastritis bei 
der Autopsie bei einem Patienten mit Pol. chron. und Achylie nacbgewiesen. 
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können. Es war auch von vornherein unwahrscheinlich, daß 
Patienten mit Polyarthritis schlechtere Zähne als andere haben 
sollten. Von den 28 Achylikern hatten 18 = 64% defektes oder 
fehlendes Gebiß und bei 46 mit normalen Säurezahlen wurde es bei 
30 = 65 °/ 0 gefunden. 

Es ist auch ein anderes Verhältnis, welches in diesem Zusammen¬ 
hang das wesentlichste Interesse hat, nämlich die Frage, inwiefern 
dieSalizylbehandlung eine Achylie hervorrufen kann. Diese 
Annahme wurde, wie erwähnt, erst im Jahre 1907 von Fab er 
als eine mögliche Erklärung für die Achylie dargelegt, in späteren 
Jahren hat sich aber derselbe Verfasser etwas skeptischer dem¬ 
gegenüber gestellt. Ich habe mein Material genau auf dies Ver¬ 
hältnis hin untersucht, und habe jedenfalls keinen deutlichen 
Zusammenhang zwischen der Salizylbehandlung und der Achylie 
nachweisen können. Nur ein kleinerer Teil der Achyliker hat 
Salizylpräparate in größerer Menge erhalten, und gleichzeitig besitze 
ich eine Reihe von Fällen, die kräftig salizylbehandelt sind, trotz¬ 
dem aber normale Säurezahlen haben. 

Dagegen gibt es ein anderes Verhältnis, das am ehesten gegen 
die Darreichung von Salizyl als Ursache zur Achylie spricht, 
nämlich das Auftreten derselben als Spätsymptom. Die Salizyl¬ 
behandlung der Polyarthriten geht ja fast konstant auf die 
Weise vor sich, daß die Patienten am Aufang der Krankheit Salizyl 
kriegen und damit eine Zeitlang fortsetzen, die zwischen wenigen 
Wochen bis in der Regel höchstens einem Jahr variiert, wonach 
sie nnr noch hier und da einige Pulver nehmen. Wenn das Salizyl 
die Ursache zur Achylie wäre, müßte man wohl erwarten, daß 
diese einigermaßen früh in der Krankheit anfinge und nicht mit 
stark steigender Häufigkeit nach der Dauer der Fälle aufträte. 
Im ganzen ist es aber schwierig die Salizylfrage zu lösen und ich 
will nur andeuten, daß die Untersuchung dieses Materiales am 
ehesten dagegen spricht, daß die Salizylbehandlung die Ursache 
zur Achylie ist. 

Ad 2.) Die andere Möglichkeit bestand darin, daß die Krankheit 
auf hämatogenem Wege toxisch auf die Magenschleimhaut 
einwirkte und so auf ähnliche Weise eine Gastritis mit Achylie 
üervorrief, wie z. B. viele Infektionskrankheiten eine Nephritis mit 
Albuminurie hervorrufen. Die Frage w r ird dann teils die sein, ob 
man andere Beispiele dafür hat, daß chronische Infektionskrank¬ 
heiten eine Achylie hervorrufen können, teils die, ob Beispiele dafür 
bestehen, daßPoLchron. auf andere innere Organe toxisch wirken kann 
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Was die erste Frage betrifft, zeigt es sich, daß Acbylie ein 
ziemlich häufiges Symptom ist, nicht allein bei den chronischen 
Krankheiten, die sicher von einer Infektion herrähren (z. B. Tuberc. 
pulm., chronische Bronchiektasie und ähnl.), sondern auch bei 
anderen Krankheitsformen, wo man annehmen muß, daß der Orga¬ 
nismus sich in einem chronischen Intoxikationszustand (Diabetes, 
Mb. Basedowii x ), Mb. Addisonii, Carcinose, Amyloiddegeneration 
der Nieren u. ähnl.) befindet, und in diesen Fällen kann man — mit 
Ausnahme von Diabetes, wo man der speziellen Kost Bedeutung bei¬ 
gelegt hat — docli schwer denken daß die Achjdie auf andere Weise 
als auf hämatogenem Wege entstanden ist. Und mit Bezug auf die 
andere Frage soll später erwähnt werden, wie man in der Anämie 
ein von der polyarthritischen Iufektion selbst hervorgerufenes 
Phänomen hat. Im ganzen ist es aber wohl der Mühe wert, die Ana¬ 
logie, welche die Achylie und Anämie in ihrem Auftreten zeigen, 
zu beachten. Fast alle die oben genannten chronischen Krank¬ 
heiten, die imstande sind Achylie hervorzurufen, sind auch oft von 
Anämie begleitet. Da es solcherweise ein ganz gewöhnliches 
Phänomen ist, daß chronische Krankheitszustände sowohl Anämie 
wie Achylie hervorrulen, selbst unter Umständen, wo diese letztere 
nicht von einer direkten Irritation der Magenschleimhaut aus 
erklärt werden kann, und da ferner die Pol', chron. Anämie 
hervorrufen kann, wird es am natürlichsten sein anzunehmen, 
daß auch die Achylie bei Pol. chron. ganz auf dieselbe Weise 
entstanden ist wie bei anderen chronischen Infektionskrankheiten, 
nämlich auf endogenem Wege. Von dem Einfluß der Salizyl- 
behandlung abgesehen, könnte man sich wohl auch schwierig 
denken, wie die Polyarthritis die Ventrikelsekretion auf andere 
Weise als auf hämatogenem Wege beeinflussen könnte. 

Die Symptome bei der Achylie dieser Patienten sind auf¬ 
fallend gering und deshalb hat sie wohl durchtvegs so wenig 
Aufmerksamkeit erregt. Von den 28 Achylikern hatten: 

15 keine Magensymptome 

10 ganz leichte Cardialgie mit etwas Druck nach Genuß 
schwerer Speisen und etwas Salizyldyspepsie, 

3 etwas mehr hervortretende dyspeptische Symptome, 
und nur 

1 Neigung zur Diarrhöe nach schweren Speisen. 

1) Wolpe, Deutsches Areli. f. kl. Med. Bd. 107 Friis-MÖller, Hospital- 
stidende 1014 Nr. 4. 
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Das Geschlecht schien ohne Einfluß zu sein. Das Verhältnis 
Frauen: Männer war bei den normalen 1:4.5, bei den Achy- 
lykern 1:4,6. 

Ferner kann hinzugefügt werden, daß bei 26 Achylikern die 
Krankheit einen chronischen oder subakuten Anfang nahm, und nur 

2 einen akuten febrilen Anfang zeigten. 

II. Anämie. 

Die Anzahl der untersuchten Fälle betrug 69, davon waren 
41 von der Abt. B, 28 von der Abt. A. Zur Bestimmung wurde 
bald Sahli J s, bald Haldane’s Hämoglobinometer angewandt, 
welches letztere ich ausschließlich in den von mir persönlich unter¬ 
suchten Fällen gebraucht habe. Im nachstehenden werden sämtliche 
Hämoglobinprozente nach Haidane’s Skala (100 = Sauerstoftkapa- 
zität 18,5) angegeben. 

Cm dem zu entgehen, die leichteren Anämien, die eine kleinere 
Rolle spielen und gewöhnlich während des Spitalaufenthaltes 
ziemlich schnell verschwinden, mitzurechnen, habe ich nur Fälle 
mit Hämoglobin unter 80°/ o zu Anämien gezählt, und diese Fälle 
habe ich — in Übereinstimmung mit Fab er’s Einteilung in der 
früher erwähnten ersten Veröffentlichung über dies Thema — in 

3 Klassen, nach dem Grad der Anämie aufgestellt. I. Klasse: 
80 - 65, II. Klasse: 65—50, III. Klasse: unter 50%. Im nach¬ 
folgendem Schema ist gleichzeitig nach der Dauer des Leidens 
klassifiziert worden. 


Dauer 

Normales 

Hämoglobin 

I. Kl. 1 

(80—65) 

II. KI. 
(65—50) 

III. Kl. 

K 50] 

0—2 Jahre 

21 

5 

2 

1 

2V.-3 „ 

7 

i 



»'*-5 „ 

7 

2 

i 

1 


13 



1 

10*4—30 „ 

7 

1 



Im ganzen 

55 

8 

j 

| 3 3 


Von 69 hatten also 14 = 20,3 % Anämie 
In Anbetracht dessen, daß nur eine Hämoglobinmenge unter 
80°/ o als Anämie gerechnet wurde, muß dies Symptom als ziemlich 
häufig bei Pol. chron. betrachtet werden. 

Es ist deshalb kein Grund vorhanden zu glauben, daß die 
Anämie von rein zufälligen Ursachen herrühren sollte. Dazu 
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kommt sie zu häufig vor, und außerdem ist das Material recht sorg¬ 
fältig sortiert. Alle Fälle, bei denen andere Verhältnisse die Anämie 
erklären könnten (Blutungen von verschiedener Art, Hämatemesen, 
Metrorhagien, Lungentuberkulose u. ähnl.), sind ausgeschlossen, und 
überdies sind alle Anämien für Blut in den Fäces mit negativem 
Resultat untersucht worden. (Doch ist ein einzelner besonders 
sorgfältig untersuchter Fall von der Abt. A mitgenommen worden, 
wo die Blutreaktion 3 mal positiv, bei 21 anderen Untersuchungen 
aber negativ war). Es ist jedoch noch eine Möglichkeit vorhanden, 
die in Betracht gezogen werden muß, nämlich die, daß die Anämie 
nach der Achylie sekundär sein könnte. Hierauf will ich später 
zurückkommen. 

Was die Art der Anämie betrifft, ist in 8 von den 14 
Fällen eine Zählung der roten Blutkörperchen vorgenommen 
worden, (solcherweise in allen Fällen vom III. Grad) und alle 
zeigten, wie man auch erwartet hatte, den Typus der sekundären 
Anämie mit Index ( 1. 

Das Geschlecht zeigte keinen deutlichen Einfluß: 

Von den Anämikern waren 2 Männer und 12 Frauen, also 
das Verhältnis 1:6, die nicht anämischen zeigten das Verhältnis 1:4,4. 

Von den 69 Fällen waren 9 über 50 Jahre, nämlich 7 normale, 
einer vom I. und einer vom II. Grad. 

Was die Ursache dazu ist, daß die Anämie nicht häufiger in 
späten wie in beginnenden Fällen auftritt, bin ich nicht imstande 
zu sagen. Man könnte denken, daß es darauf beruhte, daß junge 
Individuen, speziell junge Frauen für anämisierende Einflüsse 
leichter empfänglich sind, als ältere. 


Mit Rücksicht auf die praktische Bedeutung der Achylie 
und Anämie muß hervorgehoben werden, daß die Achylie, trotz 
ihrer Häufigkeit, weniger praktische klinische Bedeutung hat, in¬ 
dem ihre Symptome in der Regel nur wenig hervortretend sind. 
Dagegen kann man gar nicht kräftig genug hervorheben, von 
welcher Bedeutung es ist die Anämie zur rechten Zeit zu diagno¬ 
stizieren und behandeln. Da nämlich die anämischen Symptome 
weniger bei diesen Patienten hervortreten, die keine großen 
Forderungen an ihre Energie und Ausdauer stellen (etwas Blässe 
und Müdigkeit sind ja so gewöhnliche Klagen, daß sie keinen 
besonderen Argwohn erregen), können diese Patienten, wenn man 
seine Aufmerksamkeit nicht speziell auf dies Verhältnis hin¬ 
gewendet hat, ganz unbemerkt hohe Grade von Anämie erreichen. 
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Von dem hier vorgeführten Material hatten solcherweise 3 Patienten 
bei ihrer Aufnahme im Spital eine Hämoglobinmenge von ca. 40 °/ 0 . 
Deshalb sollte man bei allen Patienten mit chron. 
Polyarthritis mit regelmäßigen Zwischenräumen 
eine Hämoglobinuntersuchung vornehmen. 


Da solcherweise oft sowohl eine Achylie wie auch eine Anämie 
bei Pol. chron. vorkommt, wird es — in Anbetracht des Zusammen¬ 
hanges, der auf so vielen anderen Gebieten zwischen diesen beiden 
Symptomen besteht 1 ) — von Interesse sein zu untersuchen, ob man 
auch bei Pol. chron. einen wechselseitigen Zusammenhang zwischen 
ihnen nachweisen kann. 

Es ist kein Grund vorhanden zu bezweifeln, daß die Gelenk¬ 
symptome das primäre sind, da obiges Schema ja deutlich zeigt, 
wie die weit überwiegende Mehrzahl im Anfang der Krankheit 
weder Achylie noch Anämie haben. Eine naheliegende und an¬ 
ziehende Erklärung der Pol. chron., daß sie auf eine oder andere 
Weise sekundär nach einer Achylie 2 ) entstanden ist, muß also 
aufgegeben werden. Dagegen könnte man sich, wie oben erwähnt, 
denken, daß die Anämie im Verhältnis zur Achylie sekundär sein 
könnte, oder umgekehrt, daß diese nach der Anämie sekundär wäre. 

Von meinem gesamten Material sind in 50 Fällen sowohl 
Hagen- wie Blutuntersuchungen vorgenommen worden. Man findet 
dabei folgendes: 



Anzahl 

I. Kl. 

(80—65) 

II. Kl. 
(65—50) 

III. Kl. 

K 50) 

im ganzen 

0/ 

10 

Pol. chron. mit 
Achylie 

23 

3 

1 

3 

7 

1 

30,4 

Pol chron. ohne 
Achylie 

27 

5 

2 

1 


' 7 

1 

l 

25,9 

1 


1 

Anzahl 

Achylie 

Ol 

io 

Pol. chron. mit Anämie S 

14 

7 

50 

Pol. chron. ohne Anämie j 

36 

16 

44.4 


1) Kd. Faber, Berliner klin. Wochenschr. 1913 Nr. 21. 

2) Woodwark and Mackenzie Wallis, Lancet, 5. Okt. 1912. 
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Während es solcherweise in diesem Material keinen Anhalt- 
punkt für einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Aehylie und 
Anämie bei Pol. chron. gibt, fand Faber einen auffälligen Unter¬ 
schied zwischen dem Anämieprozent bei acbylischen und nicht 
achylischen Polyarthriten (27 °/ 0 gegen (2) 4 %). Indessen rechnete 
Faber nur mit Anämie unter 65%, und wenn mein Material nach 
derselben Grenze berechnet wird, erhält man 15,4 °/ 0 gegen 6,3%. 
also doch etwas mehr Übereinstimmung mit Faber’s Resultat. 
Es soll ferner bemerkt "werden, daß alle Anämiker des III. Grades 
Aehylie hatten. 

Man kann solcherweise die Möglichkeit nicht ausschließen, 
daß ein gewisser ursächlicher Zusammenhang zwischen der Aehylie 
und der Anämie bestehen könnte. Die Entscheidung muß ausgesetzt 
werden, bis eingehendere Untersuchungen über ein größeres Material 
vorliegen. So viel aber scheint aus den hier vorgeführten Fällen 
hervorzugehen, daß man nämlich eine starke Anämie bei der chron. 
Pol. ohne Aehylie finden kann, und umgekehrt. 

Zusammenfassung. 

1. Aehylie wird häufig (bei ca. 30 °/ 0 ) bei Pol. chron. uud mit 
zunehmender Häufigkeit bei steigender Dauer der Krankheit 
gefunden; auf die Weise kommt sie also bei Fällen mit Dauer 
von über 8 Jahren bei über der Hälfte derselben vor. 

2. Anämie wird in ca. 20% der Fälle mit ungefähr derselben 
Häufigkeit in beginnenden wie späten Fällen gefunden. Sie ist 
von sekundärem Typus und kann bedeutende Grade erreichen. 

3. Eine regelmäßige Hämoglobinuntersuchung sollte auch zur 
Behandlung der Pol. chron. gehören. 

4. Sowohl Aehylie wie Anämie haben in der Regel nur wenig 
hervortretende subjektive Symptome, und sie scheinen mit selber 
Häufigkeit bei beiden Geschlechtern aufzutreten. 

5. Die Gelenksymptome sind im Verhältnis zur Aehylie und 
Anämie immer primär, und sie scheinen unabhängig voneinander 
aufzutreten, so daß bald die eine bald die andere zuerst kommt, 
und ein gegenseitiger Ursachenzusammenhang scheint nicht mit 
Sicherheit zwischen diesen beiden Symptomen nachgewiesen werden 
zu können. 
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Aus der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses 
Dresden-Johannstadt 
(dirig. Arzt Prof. Dr. Rostoski). 

Beitrag zur Kenntnis der akuten Leukämien. 

Von 

Dr. Rudolf Lämpe, 

Oberarzt der Abteilung. 

Der Verlauf der akuten Leukämien, der dem einer schweren 
Sepsis gewöhnlich sehr ähnlich ist, hat oft Veranlassung gegeben, 
einen kausalen Zusammenhang mit einer bakteriellen Infektion an¬ 
zunehmen. Es ist auch gelungen, in einer großen Anzahl von 
Fällen akuter Leukämien Erreger aus dem Blute und verschiedenen 
Organen zu züchten; so wurden Streptokokken, Staphylokokken, 
Paratyphus B, tuberkelbazillenähnliche Mikroorganismen gefunden. 
Während nun viele Autoren infolge dieser Befunde eine direkte 
infektiöse Ursache der akuten Leukämie angenommen haben, stehen 
andere auf dem Standpunkte, daß die Sepsis nur als eine Kom¬ 
plikation zu der Leukämie tritt, da der Körper in seiner Resistenz 
gegen septische Infektionen sehr geschwächt sei. Eine dritte 
Ansicht ist die, daß eine latente Leukämie durch eine zufällig hin¬ 
zutretende septische Infektion akut wird und dann binnen kurzem 
zum Tode führt. 

Ob diese letzte Ansicht vertreten werden kann, können nur 
weitere Beobachtungen zeigen. 

Die Annahme, daß die Sepsis eine sekundäre Komplikation ist 
hat viel Wahrscheinlichkeit für sich, wenn man an den geschwächten 
Organismus und die günstigeu Eintrittspforten, z. B. die gewöhnlich 
stark in Mitleidenschaft gezogene Nasenrachenhöhle und die Gaumen¬ 
mandeln denkt. 

Daß sämtliche akuten Leukämien ausschließlich durch für sie 
spezifische Erreger hervorgerufen werden, wild wohl kaum an¬ 
genommen werden. Man ist vielmehr der Ansicht, daß eine Dis- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120 . Bd. 16 
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Position der betreffenden Individuen vorliegt, vermöge welcher der 
Boden für die Entstehung einer Leukämie unter dem Einflüsse von 
Infektionskrankheiten geschaffen ist Und zwar scheint es sich 
dann um eine, vielleicht angeborene Minderwertigkeit des hämoto- 
poetischen Systems zu handeln, daß auf einen infektiösen oder 
toxischen Reiz hin abnorm reagiert. 

Da die Ansichten über die Entstehung und das Krankheitsbild 
der akuten Leukämie noch lange nicht geklärt sind, so dürfte es 
von Interesse sein, über drei Fälle von akuter Leukämie zu be¬ 
richten, die wir in letzter Zeit zu beobachten Gelegenheit hatten. 

Fall-1. 

H. P. Aufgenommen am 15. Dezember 1913. 16 jährige Arbeiterin. 

Familienanamnese ohne Belang. Als Kind Masern. Vor 3 Jahren häufig 
Schwindelanfälle und Erbrechen kurz nach dem Essen. Die nächsten 
Jahre keine Beschwerden. Februar 1912 erneut Magenbeschwerden, 
schlechter Appetit, Schwindel, unregelmäßiger Stuhlgang. Behandlung 
mit Milch und Eisenlikör: Besserung. Vor 3 Wochen Appetitlosigkeit, 
Aufstoßen, Erbrechen, Kopfschmerzen, öfter Schwindel. Stuhl teils an¬ 
gehalten, teils diarrhoisch, Farbe angeblich immer sehr dunkel. Große 
allgemeine Mattigkeit. Seit 14 Tagen Drüsenbildung am Halse, Menses 
zum ersten Male mit 15 Jahren, zuerst regelmäßig, dann meist stark und 
schmerzhaft. November 1913 wieder sehr stark (16 Tage), nachdem sie 
4 Monate weggeblieben waren. 

Status praesens: Kleines schwächliches unterernährtes Mädchen. Ge¬ 
sichts- und Hautfarbe sowie Schleimhäute sehr blaß. Temperatur 38,2, 
Puls 95. Auf der Zunge, der Wangenschleimhaut, der hinteren Rachen¬ 
wand und an einzelnen schadhaften Zähnen eingetrocknete Blutgerinnsel. 
Die Tonsillen und der Gaumen sind nicht krankhaft verändert. An 
beiden Halsseiten zahlreiche haselnußgroße Drüsen. Die Lungen sind 
gesund. Das Herz ist nicht verbreitert. Über allen Ostien systolische 
Geräusche. Der Puls ist regel- und gleichmäßig, mittel gefüllt und ge¬ 
spannt. Der Unterleib ist weich. Die Leber reicht bis Nabelhöhe, die 
Oberfläche ist glatt. Die Milz überragt den Rippenbogen um D/ 2 Quer¬ 
finger. Die Extremitäten sind ohne krankhaften Befund. Das Nerven¬ 
system ist intakt. Der Augenhintergrund zeigt normalen Befund. Der 
Urin enthält Spuren Eiweiß, im Sediment keine pathologischen Bestand¬ 
teile. Kein Zucker. Diazoreaktion negativ. — Die Blutuntersuchuug 
ergab: Hämoglobin 45° 0 , Erythrocyten 3,3 Millionen, Leukocyten 500000 
und zwar vorwiegend große und kleine Lymphocyten. Die Wasser- 
man nasche Reaktion war negativ. Aus dem Blute, unter sterilen Kau- 
telen aus der Cubitalvene entnommen, wurden Kapselbazillen gezüchtet. 

16. Dezember. Nasenbluten, Befinden unverändert, Temperatur früh 
normal, abends 38,2. Blutaussaat steril. 

Die nächsten Tage starkes Nasenbluten. 

19. Dezember. Salvarsan 0,1 intravenös gut vertragen. Starkes 
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Nasenbluten. Zunehmende Schwäche. Hämoglobin 18%, Erythrocyten 
1,1 Millionen, Leukocyten 188000, Temperatur abends 38,3. 

23. Dezember. Salvarsan 0,2 intravenös reaktionslos vertragen. Zu¬ 
nehmende Schwäche. 

24. Dezember. Kein Nasenbluten mehr. Stuhl pechschwarz. Leber 
und Milz wie bei der Aufnahme. Puls klein, frequent. Temperatur 
früh normal, abends 38,6, Hämoglobin 18°/ 0 , Erythrocyten 1,2 Millionen,. 
Leukocyten 190000. 

26. Dezember. Anfälle von Atemnot. 

27. Dezember. Dyspnoe stärker. Cyunose. Hämoglobin 16%,. 
Erythrocyten 1,4 Millionen, Leukocyten 430000, Temperatur früh 37,6, 
abends 38,0. Blutbild: nur große und kleine Lymphocyten. Blutaussaat 
steril. “Unter zunehmender Schwäche: Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Akute lymphatische Leukämie. Sepsis. 

Sektion (Professor Geipel): Akute Leukämie. Verfettung der 
Herzmuskulatur (Tigerherz). Lebervergrößerung (5250 g). Gering¬ 
gradiger Milztumor (240 g). Hyperplasie mäßigen Grades der Eetro- 
peritoneal-, Inguinallymphdrüsen und Halsdrüsen. Große weiße Niere. 
Rotes Knochenmark. Mikroskopisch: die stärksten Veränderungen, 
veisen die Nieren auf, welche von lymphocytären Infiltraten durchsetzt sind. 

Im Blutbild fanden sich nur große und kleine Lymphocyten^ 
i li. Zellen von etwa der Größe der Erythrocyten und bis doppelt 
so gToße, mit einem die Zelle zum größten Teil ausfüllenden Kern 
und schmalem Protoplasma, bei einzelnen Formen war der Kern ein¬ 
gekerbt, es handelte sich um sog. Riederformen. Die Oxydasen- 
reaktion (Indophenolblausynthese nach W. H. Schultze) war 
negativ. — Da die Erkrankung zuerst den Eindruck einer Sepsis 
machte, wurde gleich am ersten Abend Blut unter sterilen Kautelen 
aus einer Armvene entnommen und zu Blutagarplatten verarbeitet. 
Schon nach wenigen Stunden wuchsen auf sämtlichen Platten und 
der mit Blut versetzten Bouillon massenhaft üppige, saftige, 
glänzende Kolonien von schleimiger Konsistenz. Sie setzten 
sich zusammen aus Stäbchen mit abgerundeten Ecken, die länger 
als breit waren und von denen öfter 2 bis 3 nebeneinander lagen* 
sie waren leicht mit allen üblichen Farbmethoden zu tingieren. 
hie Gramfärbung wurde nicht angenommen. Die schleimige Be¬ 
schaffenheit der Kolonien wies auf das Vorhandensein einer Kapsel 
hin. die auch deutlich dargestellt werden konnte. Die Bazillen 
waren völlig unbeweglich, es bestand nur eine genüge Molekular¬ 
bewegung. Auf allen gebräuchlichen Nährböden gelang eine sehr 
leichte Züchtbarkeit und sehr schnelles Wachstum. Die Bazillen 
wuchsen aerob und anaerob. Gelatine wurde nicht verflüssigt. 
Traubenzucker im geringen Grade vergoren. Bouillon wurde stark 
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getrübt, an der Oberfläche des Röhrchens bildete sich ein Häutchen. 
Wir haben also Bazillen vor uns, die deutlich alle Kennzeichen 
der sog. Kapselbazillen zeigen. Welcher Art derselben sie angehören, 
ist nicht zu sagen. Ganz spezifische Kennzeichen für bestimmte 
Arten sind ja bisher noch nicht nachgewiesen worden. 

Fall II. 

K. W. Aufgenomraen am 30. April 1914. 12 jähriger Junge. 
Familienanamnese o. B. Als Kind keine besonderen Krankheiten. Seit 
<;a. 10 Wochen Schmerzen in Knie- und Handgelenken, seit 4 Wochen 
Hegt Patient im Bett. Er wurde mit Tabletten und Einreibungen be¬ 
handelt, da sich die Beschwerden nicht besserten, wird er dem Kranken¬ 
haus überwiesen. 

Status praesens: Mittelgroßer Patient, von mittelkräftiger Muskulatur 
in mittlerem Ernährungszustand. Blasse Gesichtsfarbe. Temperatur 39,2. 
Schädel ohne krankhaften Befund. Beide Tonsillen stark geschwollen 
und gerötet, kein Belag. Am Halse keine Drüsenschwellungen. Lungen 
gesund. Das Herz ist etwas nach links verbreitert, die Töne sind rein, 
der Puls ist beschleunigt (132), regelmäßig und gleichmäßig, mittel ge¬ 
füllt. Der Leib ist weich. Die Leber ist nicht palpabel. Die Milz ist 
vergrößert. Schmerzhafte Schwellungen und Rötungen des rechten Hand- 
und linken Kniegelenkes. Das Nervensystem zeigt keinen krankhaften 
Befund. 

1. Mai. Die Schmerzen in den Gelenken sind etwas besser. Nasen¬ 
bluten, daß auf Tamponade aufhört. Patient gibt nachträglich an, auch 
zu Hause schon öfter Nasenbluten gehabt zu haben. Temperatur abends 37,4. 

2. Mai. Patient fühlt sich relativ wohl. Die Nase sondert noch 
etwas blutigen Schleim ab. Nach Salizyleinlauf Besserung der Gelenk¬ 
schmerzen. Gegen Abend wieder stärkeres Nasenbluten. Temperatur 
früh 37,4, abends 38,0. 

3. Mai. Nasenbluten trotz Tamponade. 

4. Mai. Nasenbluten. Blutuntersuchung: Hämoglobin 20°/ 0 . Erythro- 
cyten 3800000. Leukocyten 25 900. Polynucleäre Leukocyten 7°/ 0 . 
Kleine Lymphocyten 63°/ 0 . Große Lymphocyten 30 °/ 0 . Oxydasen- 
reaktion negativ. Erythrocyten von normaler Beschaffenheit. Blut¬ 
entnahme aus der Armvene, zu Blutagarplatten verarbeitet: Wachstum 
von zahlreichen Kolonien von Staphylococcus pyogenes albus. Gegen die 
fortdauernde Blutung wird in beide Oberschenkel Menschenserum, je 
25 ccm, injiziert: darauf Nasenbluten bedeutend geringer, hört allmählich 
ganz auf. Temperatur abends 38,8. 

5. Mai. Tagsüber Befinden leidlich. Wangenschleimhaut sehr 
trocken, mit Blutgerinnseln besetzt. Gegen Abend Erbrechen. Injektion 
von 25 ccm Meuschenserum. Erythrocyten 1350000. Leuko¬ 
cyten 88000, fast nur Lymphocyten. Temperatur früh 37,2, abends 38,6. 

6. Mai. Patient fühlt sich relativ wohl. Kein Bluten mehr. Stuhl 
teerfarben. Untersuchung des Augenhintergrundes: zahlreiche hämor¬ 
rhagische Flecken, die mit anämischen Partien abwechseln. Blutaussaat: 
zahlreiche Kolonien von Staphylococcus pyogenes albus, die sowohl in 
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der Bouillon wie auf sämtlichen Blutagarplatten in der Tiefe und auf 
der Oberfläche wachsen. Temperatur früh 37,3, abends 37,9. 

7. Mai. Große allgemeine Schwäche. Auf jede Nahrungsaufnahme 
sofort Brechreiz. Blutuntersuchung: Hämoglobin 15°/ 0 , Erythro- 
cyten 1000000. Leukocyten 55800, meist kleine Lymphocyten; sehr 
wenig polynucleäre Leukocyten. Viele kernhaltige Erythrocyten. In¬ 
jektion von 20 ccm Menschenserum. Nährklistier, da Patient nichts 
schluckt. Temperatur früh 37,0, abends 37,4. 

8. Mai. Große Schwäche; sonst Allgemeinbefinden relativ gut. 
Gegen Mittag klagt Patient, daß er nichts mehr sehen könne, Benommen¬ 
heit; Unruhe. Blutaussaat: Staphylococcus pyogenes albus. Blutunter¬ 
suchung: Erythrocyten 1200000, Leukocyten 155000. Meist kleine 
weniger große Lymphocyten. Gegen Abend Exitus letalis unter Zeichen 
der Herzschwäche. Klinische Diagnose: akute lymphatische 
Leukämie, Sepsis. Aus dem Leichenblut (steril aus dem Herz ent¬ 
nommen): Staphylococcus pyogenes albus gezüchtet. 

Unter den Leukocyten fanden sich wie in Fall I fast nur große 
und kleine Lymphocyten. Die Oxydasenreaktion war negativ. 

Sektion Prof. Geipel: Im Verhältnis zu seinem Alter ziemlich große 
kindliche Leiche von reduziertem Ernährungszustand und sehr blasser Haut¬ 
farbe. Keine Ödeme. Die Nasenöffnungen und ihre Umgehung sind 
von eingetrocknetem Blut bedeckt. Fett und Muskulatur gering. Brust¬ 
höhle: Zwerchfellstand rechts 5. Hippe, links 5. Interkostalraum. Rechts 
sind die Pleurablätter in den hinteren Abschnitten verwachsen. Von 
der Thymus sind nur Reste vorhanden. Herzbeutel in Handtellergroße 
freiliegend, enthält einige Tropfen klaren Serums. Zahlreiche Blutungen 
finden sich unter dem Perikard. Herz: Gewicht 200 g, Länge 10 cm, 
Breite 10 cm, Dicke 4 cm. Herzmuskel schlaff, verfettet. Papillarmuskel 
dnd getigert. Unter dem Endokard sowie in dem Herzmuskel sind zahl¬ 
reiche Blutungen sichtbar. Die Tonsillen sind stark hypertrophisch, 
haselnußgroß und zerklüftet, frei von Eiterpfropfen. Die Schilddrüse ist 
nicht vergrößert. Die Halslymphdrüsen sind klein. Die Schleimhaut 
der Luftröhre ist blaß, enthüllt hellrote, schaumige Flüssigkeit. Die 
Lungen sind in den Unterlappen stark ödematös. Die Bronchiallymph- 
drüsen sind klein. Bauchhöhle: Die Leber überragt den Schwertfortsatz 
um 11 cm, den rechten Rippenbogen um 6 cm, und verdeckt den Magen 
fast vollständig. Die Dünndarmschlingen lassen einen schwärzlichen In¬ 
halt durchßchimmern. Milz: Länge 15 cm, Breite 8,5 cm, Dicke 4,5 cm, 
Gewicht 225 g. Konsistenz schlaff, Oberfläche glatt. Auf der Schnitt¬ 
fläche läßt sich die Pulpa abstreifen, die Follikel sind schlecht erkenn¬ 
bar. Die Nebennierenrinde ist schmal, die Marksubstanz grauweiß. Die 
linke Niere wiegt 120 g, Länge 11 cm, Breite 6 cm, Dicke 2 1 / 0 cm. 
Die Fettkapsel ist dürftig, die Bindegevvebskapsel leicht abziehbar, die 
Oberfläche glatt. Die Rindenzeichnung ist wegen schwerer Anämie 
schlecht erkennbar. In der Schleimhaut des Nierenbeckens finden sich 
einzelne punktförmige Blutungen. Die rechte Niere ist wie die linke. 
Die Harnblaaenschleimhaut ist blaß, frei von Blutungen. Der Magen 
enthält schwärzlich breiigen Inhalt. Die Schleimhaut ist blaß mit kleinen 
Blutungen. Im Dünndarm findet sich schwärzlicher Speisebrei, die 
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Schleimhaut ist blaß, die Follikel sind nicht geschwollen. Der Dickdarra 
enthält mäßige Mengen schwärzlichen Kotes, die Schleimhant ist bl&£. 
Leber: Gewicht 1520 g, die Oberfläche ist glatt, hellbraun, auf der 
Schnittfläche sind die Acini deutlich sichtbar; der Blutgehalt ist außer¬ 
ordentlich gering. Die Mensenteriallymphdrüsen sind nicht vergrößert: 
dagegen zeigen einzelne Iliakallymphdrüsen eine geringe Hyperplasie. Der 
rechte Oberschenkel ist in ganzer Ausdehnung von rotem Knochenmark 
erfüllt. Diagnose: Akute Leukämie. Milztumor. Verfettung der 
Herzmuskulatur mit Blutungen in dieselbe, sowie subperikardiale und sub¬ 
endokardiale Blutungen. Blutungen in die Magenschleimhaut, Nieren¬ 
beckenschleimhaut. Vergrößerung der Leber. Hyperplasie der Tonsillen 
sowie des lymphatischen Nasenrachenringes. Lungenödem. Rotes Knochen¬ 
mark. Anämie sämtlicher Organe. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab in der Leber zahl¬ 
reiche ausgedehnte Infiltrate, vorwiegend aus Lymphocyten bestehend. 
Niere und Herz wiesen geringgradigere Infiltrate auf. 

Fall III. 

C. H. 36 Jahre. Aufgenoramen am 13. Januar 1915. Patientin 
wird in sehr schwerem Zustande mit starker Atemnot eingeliefert, die 
Anamnese läßt sich nur mangelhaft aufnehmen. Vor ca. 14 Tagen 
hatte Patientin „Influenza“, die sich schnell besserte. Vor einigen Tagen 
traten Blutungen des Zahnfleisches auf, die Patientin fühlte sich sehr 
matt, legte sich aber nicht. Der Arzt verordnete Mundspülungen. 
Patientin bemerkte, daß sie außerordentlich blaß aussah, daß die Schwäche 
sehr schnell zunahra. Jetzt traten auch rote Flecken auf der Haut auf 
und Fieber. In den letzten Tagen erbrach Patientin oft, dem Erbrochenen 
war meist Blut beigemischt. 

Status praesens: Grazil gebaute, abgemagerte Patientin, die einen 
schwerkranken Eindruck macht. Die Hautfarbe ist sehr blaß, die Wangen- 
Schleimhaut, die Zunge, die Tonsillen sind mit schwarzen stinkendeu 
Borken belegt; das Zahnfleisch zeigt zahlreiche Blutaustritte. Die Zähne 
sind sehr schadhaft. Am Hals geringe Drüsenschwellungen. Am Rumpf 
und an den Extremitäten zahlreiche Petecchien, die teils punktförmig 
sind, teils größere Flecken bilden. Keine Ödeme. Die Lungen sind 
gesund. Das Herz ist nicht verbreitert. Herztöne leise und rein. Der 
Puls ist beschleunigt (92) etwas unregelmäßig, klein. Der Leib ist ein¬ 
gezogen , die Magengegend ist druckempfindlich. Die Milz ist nicht 
fühlbar. Die Blufcuntersuchung ergibt: Erythrocyten 1000000. Leuko- 
cyten 8fi 000. Im Blutbild zahlreiche Normoblasten, 90 °/ 0 kleine Lym- 
phocyten, 10°/ 0 polynucläre Leukocyten. Die Oxydasenreaktion fiel 

negativ aus. Patientin stirbt einige Stunden nach der Einlieferung unter 
den Erscheinungen der Herzschwäche. 

Klinische Diagnose: Akute Leukämie. Aus dem Herzblut der 
Leiche und der Milz wurden 2 Stunden nach dem Tode stark hämo¬ 
lytische Staphylokokken gezüchtet. Aus äußeren Gründen (schneller Ver¬ 
lauf) war leider eine Blutentnahme vor dem Exitus nicht mehr möglich. 

Sektion (Professor Geipel): Akute Leukämie. Massenhaft sub- 
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perikardiale Blutungen sowie Blutungen in die Herzmuskulatur. Ver¬ 
größerung der Thymus mit zahlreichen Blutungen (Gewicht 55 g). 
Hyperplasie ddt Tonsillen mit Blutungen sowie lymphatische Wuche¬ 
rungen der Balgdrüsen. Nephritis parenchymatosa mit Blutungen. 
Blutungen in die Magenschleimhaut sowie in den unteren Dünndarm. 
Kleine Milz (109 g). Hyperplasie der Retroperitoneallymphdrüsen. 
Rotes Knochenmark. Blutungen in den Balken. 

Mikroskopisch: In der Leber massenhaft lymphocytäre Infil¬ 
trate, desgleichen in der Niere, mit ausgedehnten Blutungen. In der 
Milz heben sich die Follikel nicht deutlich ab. 

Wie im Fall I und II fanden sich auch bei Fall III unter den 
Leukocyten, die stark vermehrt waren, fast nur große und kleine 
Lympliocyten, die sich durch einen Kern auszeichneten, der nur 
einen schmalen Protoplasmasaum übrig ließ und die ebenfalls 
negative Oxydasenreaktion gaben. 

In den drei verschiedenen Fällen haben wir ein Krankheitsbild 
vor uns, daß besonders charakteristisch ist durch den raschen, zum 
Tode führenden und unter schweren Erscheinungen einhergehenden 
Verlauf. Neben hohen Temperaturen und einer Milzschwellung 
(in Fall I u. II) fallen vor allem die intensiven Blutungen in die 
Schleimhäute und in die Haut auf. Alle diese Erscheinungen deuten 
auf eine Sepsis hin. In allen 3 Fällen lassen sich denn auch aus 
dem Blute Erreger züchten und zwar einmal sogenannte Kapsel¬ 
bazillen, in den anderen Fällen Staphylokokken. Gegen eine reine 
Sepsis aber spricht das Blutbild: Wir finden eine starke Vermehrung 
der Leukocyten, die in Fall I die Zahl 500000 erreicht, und zwar 
handelt es sich fast nur um große und kleine Lymphozyten, welche 
die oben beschriebene charakteristische Form zeigen und eine ne¬ 
gative Oxydaseureaktion geben. Es wird deshalb die Diagnose 
akute lymphatische Leukämie, kombiniert mit Sepsis, gestellt. Der 
Sektionsbefund bestätigt dies. Makroskopisch wird ein Befund er¬ 
hoben, wie er bei akuter Leukämie beschrieben wird. Hervorzuheben 
dabei ist, daß der Sektionsbefund kein einheitlicher ist, in einem 
der Fälle ist die Leber stärker befallen, in den anderen die Nieren 
und der lymphatische Nasenrachenring. Während fernerhin 2 Fälle 
eine Vergrößerung der Milz aufweisen, ist sie in dem III. Falle 
kaum vergrößert. Mikroskopisch findet sich in Leber, Niere und 
Herzmuskulatur eine vorwiegend lymphocytäre Anhäufung. Der 
makroskopische sowohl wie der mikroskopische Sektionsbefund ist 
auch dahin zu verwerten, daß Veränderungen, wie sie bei chronischer 
Leukämie sich vorfinden, nicht vorhanden sind, und daß daher eine 
bestehende chronische Erkrankung auszuschließen ist. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



234 


Lampe 


Es ist nun gerade in letzter Zeit die Ansicht vertreten worden, 
daß akute lymphatische Leukämien sehr selten beobachtet werden, 
daß sogar die akuten Leukämien, die als lymphatische angesprochen 
worden sind, in Wirklichkeit akute myeloblastische gewesen sind. 
So fand Sternberg bei verschiedenen Fällen von akuter Leukämie 
im Blut zwar lymphocytenähnliche Zellen, die Sektion ergab aber 
ausgedehnte meyeloische Umwandlungen in verschiedenen Organen 
mit Verdrängung des lymphadenoiden Gewebes, so daß trotz des 
Blutbefundes die Diagnose akute myeloblastische Leukämie gestellt 
wurde. Daß es sich in unseren Fällen ebenfalls um akute mye¬ 
loblastische Leukämien gehandelt hat, möchte ich nicht nur wegen 
des Blutbildes ausschließen, daß die charakteristische Form der 
Lymphocyten mit negativer Oxydasenreaktion zeigte, sondern auch 
vor allem auf Grund des Sektionsbefundes. Aus dem mikroskopiscnen 
Befund der Leber, Niere und Herzmuskulatur geht hervor, daß das 
rein myeloide Bild durch das Überwiegen der Lymphocyten der¬ 
maßen sich stellenweise verändert zeigt, daß man von einer charak¬ 
teristischen myeloiden Umwandlung im Sinne Sternbergs nicht reden 
kann, sondern einer solchen, die mehr zu den Veränderungen der 
lymphatischen Leukämien hinneigt. Es müssen daher diese drei 
Fälle zu den akuten tymphatischen Leukämien gerechnet werden. 

Bemerkenswert ist die bei unseren Fällen gelungene Züchtung 
von Erregern aus dem Blute. Welche Rolle diese Keime bei der 
Erkrankung gespielt haben, läßt sich nicht ohne weiteres ent¬ 
scheiden. Wie schon in der Einleitung erwähnt wurde, kommen 
besonders zwei Möglichkeiten in Betracht: Die gefundenene Keime 
sind entweder als auslösendes Moment, eine besondere Disposition 
der blutbildenden Organe vorausgesetzt, anzusehen oder sie bilden 
eine sekundäre Komplikation. Daß eine bestehende chronische 
Leukämie durch die hinzutretende Sepsis akut geworden ist, schließe 
ich in meinen Fällen aus, da sich bei der Sektion keine Verände¬ 
rungen zeigten, wie sie sich bei chronischer Leukämie finden. 

Die Möglichkeit, daß die akute Leukämie bereits bestanden 
hat, bevor die Keine in den Körper resp. in das Blut gelangt sind, 
daß also die Sepsis nur als eine Komplikation hinzugetreten ist, 
läßt sich natürlich in keinem der Fälle sicher ausschließen. Der 
schwer erkrankte, in seiner Widerstandskraft herabgesetzte Orga¬ 
nismus bietet naturgemäß einen günstigen Boden für jede Infektion. 
Als Eingangspforten für Keime kämen hauptsächlich die Nasen- 
rachenhühle und die Gaumenmandeln in Betracht, die besonders in 
Fall II und III sich in entzündlichem resp. hyperplastischem Zu- 
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stände befinden. In keinem der drei Fälle läßt sich aber mit 
Sicherheit annehmen, daß die Keime in das Blut des Patienten 
gelangt sind, nachdem er bereits an der Leukämie erkrankt war. 

Wenn wir die Anamnese der drei Patienten genauer betrachten, 
so fällt uns manches gerade für diese Frage bemerkenswerte daran 
auf. In Fall 1 leidet die Patientin schon seit drei Jahren an Kopf¬ 
schmerzen, öfterem Schwindelgefühl, Magenbeschwerden, schlechtem 
Appetit und allgemeiner Mattigkeit. Auf Eisenverabreichung ist 
vorübergehende Besserung eingetreten. Seit drei Wochen sind die 
Beschwerden wieder stärker, besonders die Mattigkeit ist größer 
geworden. Alle diese Symptome weisen auf eine Veränderung der 
Blutbeschaffenheit hin. Es ist daher nicht ausgeschlossen, daß 
schon eine Disposition des hämatopoetischen Systems, abnorm zu 
reagieren, bestanden hat und daß durch den Eintritt der Kapsel¬ 
bazillen in das Blut eine Alteration dieser Organe geschaffen worden 
ist, durch welche dann die akute Leukämie ausgelöst worden ist. 
Gegen eine bereits vorher bestehende chronische lymphatische 
Leukämie, die ja oft gegen Ende sehr stürmisch, ähnlich wie eine 
akute Leukämie verläuft, spricht der akute Beginn der schweren 
Krankheitserscheinungen, der rasche Verlauf, und vor allem der 
Sektionsbefund. 

In Fall II gibt der Patient an, schon seit 10 Wochen Gelenk¬ 
schmerzen zu haben. Bei der Aufnahme wurde denn auch zuerst 
die Diagnose akuter Gelenkrheumatismus gestellt. Der dann im 
Krankenhaus beobachtete foudroyante Verlauf des Leidens mit allen 
Symptomen einer akuten Leukämie deutet sehr darauf hin, daß 
primär eine Infektion, vielleicht eine septische Polyarthritis be¬ 
standen hat und daß durch den infektiösen Reiz (Staphylokokken) 
die vielleicht disponierten blutbildenden Organe in intensive 
Wucherung geraten sind und dadurch eine akute Leukämie hervor¬ 
gerufen worden ist. 

In Fall III ist die „Influenza“ zu beachten, die Patientin 
einige Wochen vorher hatte, nach welcher unmittelbar die Blutungen 
aus dem Zahnfleisch und dann bald andere Symptome der akuten 
Leukämie auftraten. Vorher war sie angeblich gesund. Es ist 
leicht möglich, daß die Influenza eine Staphylokokkeu-Infektion ge¬ 
wesen ist, durch welche die akute Leukämie ausgelöst wurde, auch 
hier im Sinne eines pathologischen Reizes auf die blutbildenden 
Organe. 
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Zusammenfassung: Im Gegensatz zu den Anschauungen, 
welche betonen, daß die akuten Leukämien fast stets myeloblastische 
sind, waren wir berechtigt auf Grund des klinischen Verlaufes, der 
Blutbeschaffenheit und des Sektionsbefundes bei drei Patienten die 
Diagnose akute lymphatische Leukämie zu stellen. In jedem Falle 
wurden Keime im Blute gefunden, die mit großer Wahrscheinlich¬ 
keit als auslösendes Moment in Frage kommen und zwar in dem 
Sinne, daß unter ihrem Einfluß bei besonders dazu disponierten 
Individuen ein Reiz des hämatopoetischen Systems stattfand und 
damit der Boden für die Entstehung der akuten Leukämien ge¬ 
schaffen wurde. Die besondere Disposition würde darin bestehen, 
daß von vornherein eine Umstimmung oder Labilität des Organis¬ 
mus vorhanden ist oder ein solcher erst durch eine interkurrente 
Krankheit geschaffen wird. 
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Aus der königl. medizin. Klinik zu Kiel, 

Direktor Prof. Lüthje f, stellv. Direktor Prof. Böhme. 

Über die Behandlung des Scharlachs mit 
Bekonvalescenten- nnd Normalmenschenserum. 

Von 

Dr. med. Hans Rehder, 

Assistenzarzt an der med. Klinik, Kiel. 

(Mit 37 Kurven). 

Die langandauernde Immunität, die das Überstehen eines 
Scharlachs erfahrungsgemäß verleiht, legt den Gedanken nahe, 
das Blut von Scharlachrekonvalescenten zu therapeutischen Zwecken 
zu gebrauchen. Weissbecher hat zuerst 1897 über Versuche 
dieser Art berichtet; nach ihm sind in der Leyden’sehen Klinik 
eine Anzahl Fälle mit kleinen Dosen Serum von Scharlachrekon¬ 
valescenten behandelt. Diese sowohl w r ie die später von Scholz, 
von Rumpel, und von Klose bekanntgegebenen Bestrebungen 
vermochten nicht von der Wirksamkeit des Rekonvalescentenserums 
eindeutig zu überzeugen und es muß als ein großer Fortschritt 
angesehen werden, als 1912 von Reiß und Jungmann die 
Behandlung des Scharlachs mit großen Serumdosen empfohlen 
wurde, die nach ihren eigenen Mitteilungen sowie denen von Koch, 
und Reiß und Hertz hervorragend gute Erfolge erzielt. Rowe 
und später auch Moog berichten über nahezu analoge Resultate 
mit Normalmenschenserum. Nach Reiß liefern die Indikation 
für diese Therapie Fälle von schwer toxischer Scarlatina mit Ver¬ 
sagen des Zirkulationsapparates (kleinem, namentlich unregel¬ 
mäßigem Pulse, Cyanose) und schwerer Beeinträchtigung der 
psychischen Funktionen (mehr oder weniger vollständiger Benommen¬ 
heit, Verwirrtheit, Delirien, körperlicher Unruhe). Aus allen vor¬ 
liegenden Arbeiten geht ziemlich übereinstimmend hervor, daß 
gerade diese die Gefahr anzeigenden Symptome durch die Infusion 
zum Verschwinden gebracht werden können. 

Diese günstigen Ergebnisse und die Resignation, zu der man 
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diesen schwersten Scharlach fällen gegenüber sich mangels einer 
die Krankheit selbst angreifenden Therapie bisher verurteilt sah, 
veranlaßte uns, Rekonvalescentenserum hei geeigneten Fällen in 
der Medizinischen Klinik in Kiel anzuwenden. Da sich auch 
für uns die Serumtherapie beim Scharlach in hohem 
Maße bewährt hat, seien unsere Erfahrungen bek an fit 
gegeben, in der Hoffnung, dieser Therapie weitere 
Verbreitung zu verschaffen. 

Der Scharlach vom September 1914 bis Dezember 1915 war 
in Kiel relativ schwer, so daß bei insgesamt 89 Fällen 44 mal 
Rekonvalescentenserum und 13 mal Normalserum verabfolgt 
wurde. Darin einbezogen sind die Fälle, in denen von praktischen 
Ärzten in Kiel, den Herren Drs. Friccius, Mühlenhardt, 
Thiesen und Wulf die Infusion in 7 Fällen außerhalb der 
Klinik gemacht wurde. In 3 Fällen wurde gleichzeitig mit Serum 
0,3 resp. 0,45 Neosalvarsan infundiert. In Ermangelung von Serum 
wurde 2 Kindern Rekonvalescentenblut intramuskulär resp. subkutan 
injiziert; dreimal wurde auch bei Gesunden eine Schutzimpfung 
mit Rekonvalescentenserum vorgenommen. 

Die Scharlachfälle, welche mit Serum behandelt wurden, waren 
nicht nur toxische, ganz schwere Fälle, sondern auch etwa zur 
Hälfte mittelschwere Fälle mit schwerem Kopfschmerz, heftigen 
Hals- und Schluckschmerzen, Benommenheit, Übelkeit, großer 
Hinfälligkeit. Der Zeitpunkt der Infusion lag meist am 3. bis 4. 
Krankheitstage; der früheste Termin fiel in die ersten 24 Stunden; 
einmal wurde auch bei einer postscarlatinösen Sepsis am Beginn 
der 5. Krankheitswoche infundiert. 

Die Technik der Serumbereitung war folgende: 

Einige Ampullen, nach allen Kautelen, wie Reiß sie vorschreibt, 
zubereitet, wurden für ganz schwere Fälle und zur Abgabe an Ärzte in 
der Stadt im Eisschrank bereit gehalten. Für die mittelschweren Fälle, 
bei denen keine akut bedrohlichen Erscheinungen Vorlagen, wurde das 
Serum für jeden einzelnen Pall frisch von einem einwandfrei gesunden 
Rekonvalescenten genommen. Die Patienten, weiche zum Teil aus eigener 
Erfahrung die gute Wirkung der Infusion beobachtet hatten, gaben auch 
für Fälle ohne indicatio vitalis durchweg gern die erforderliche Menge 
Blut ab 1 ). Das Blut blieb 24 Stunden bei Zimmertemperatur mit einem 
sterilen Zylinderglase überdeckt stehen. Der Blutkuchen wurde nötigen¬ 
falls mit einem sterilen Glasstabe von der Glaswand abgelöst; nach 16 

1) Bas Blut stammte meistens aus der 2 . —8. Woche der Bekonvalescenz. 
Per Aderlaß betrug bei Erwachsenen in der Regel 200 ccm Blut, die daraus zu 
gewinnende Menge Serum schwankte zwischen 75—90 ccm. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Behandlung des Scharlachs mit Rekonvalescenten- u. Normalmenschenserum. 239 


bis 24 Standen war Blutkuchen und Serum gut voneinander getrennt, 
and die so gewonnene Menge Serum eine größere als nach Zentrifugieren. 
In den meisten Pallen stammte das Serum nur von einem Patienten, 
wenn bei der relativ geringen Frequenz der Station nicht mehr Rekon¬ 
valescenten znr Verfügung standen. Die Infusion geschah mittels einer 
Bürette in der Weise, daß das Serum einfach in die mit phys. NaCl- 
Lösung halb gefüllte Bürette abgegossen wurde; der Rand des das Serum 
enthaltenden Zylinders wurde vor dem Abgießen durch die Flamme ge¬ 
zogen. Dieses vereinfachte Verfahren setzte auch prakt. 
Arztein die Lage, in ihrerPraxis das Serum zu bereiten 
und im Privathause die Infusion ohne Assistenz vorzu¬ 
nehmen. 


Rekonvalescentenserum. 


Aus der Reihe unserer Fälle seien zunächst 12 Beispiele für 
eine charakteristische Serumwirkung vorangestellt: 

Fall 1. H. B. W., 10 Jahre, Sohn eines Arztes, toxischer Scharlach, 
vor 8 Tagen splenektomiert wegen hämolytischen Ikterus; 3. Scharlachtag: 
Benommenheit, wiederholtes Erbrechen, starke Angina, Schluckgrimasse, 
flüchtiges Exanthem, schwerer Kopfschmerz, Temperatur bis 40,5 0 ; 
Puls klein, weich, 136; gedunsenes Geeicht, trockene borkige Lippen, 
keine Cyanose; Patient reagiert kaum auf Anreden; 182 °/ 0 typische 
Döhle&che Einschlüsse; die Urobilinogenreaktion stark positiv. 

Am 3. Scharlachtage abends 6 Uhr Infusion von 70 ccmRekonv. - 
Serum, welches von 2 Rekonvalescenten stammte; zwei Stunden da¬ 
nach Schüttelfrost von etwa 5 Minuten Dauer, nach dessen Ab¬ 
klingen ruhiger Schlaf; die Temperaturen sanken innerhalb 6 Stunden 
von 41,0 bis 36,9 und waren von da ab dauernd unter 37,5. Gleich¬ 
zeitig wurde der Puls voll und kräftig und erreichte normale Frequenz; 
das Sensorium war am Morgen nach der Infusion vollkommen klar: 
Schluckbesch werden und 
Kopfschmerz wurden als völlig 
beseitigt angegeben. Im allge¬ 
meinen bestand noch ein gewisses 
Mattigkeitsgefühl, während der Ap¬ 
petit sich wieder eingestellt hatte. 

Am Anfang der 3. Woche begann 
eine feinlamellöse Schuppung. Im 
weiteren Verlauf der Rekouvales- 
cenz trat eine schwere hämor¬ 
rhagische Nephritis mit Urämie auf 
(am 28. Krankheitstag), sonst keine 
Komplikationen. Die Nephritis 
heilte im Verlaufe einiger Monate 
völlig aus. 

Fall 2. Hertha J., Scarla- 
tinagravis, 7 Jahre. Am 1. Krank - 


Fall 1. Kurve 1. 
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Kürpergewicht 29 kg. 
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heitstage eingeliefert mit Fieber, Unfähigkeit zu gehen, geringen Hab¬ 
schmerzen, Kopfschmerzen, Erbrechen, typischem Scharlachexanthem an 
Extremitäten. Angina gering. Sensorium zunehmend benommen. 
Patientin wimmert vor Kopfschmerzen. Zahlreiche Döhlesche 
Einschlüsse. In den ersten 4 Tagen durch Pyramidon vorübergehende 
Besserung der Beschwerden. Das Fieber bleibt, von den durch Pyra¬ 
midon bewirkten Senkungen abgesehen, hoch. Das Scharlachexanthem 
breitet sich über den ganzen Körper aus; Verschlimmerung der Schluck¬ 
beschwerden. 

Am 5. Tag: mittags 50 ccm Rekonv.-Serum. 1 Stunde 
danach heftiger Schüttelfrost bei kleinem Pulse, Blässe, mehrmaliges 
Erbrechen, Temp.-Anstieg bis 41,7°. Unmittelbar danach Temp.-Ab- 
fall mit gleichzeitiger Besserung des Pulses. Kopfschmerzen 
weg. Abends subjektiv beschwerdefrei. Appetit ist 
wiedergekehrt. In den folgenden Tagen unverändert beschwerde- 
frei. In der Bekonvalescenz Otitis media mit spontaner Perforation des 
Trommelfelles. Keine Hörstörungen. 

Mitte der 2. Krankheitswoche lebhafte Schuppung. 

Fall 2. Kurve 2. 

Kr. Tag 

W 

W 
150 

39 
130 

38 " 

110 

37 " 

SO 

36 " 

1. 3 Tage lang Pyramidon je 1 X 0,3. 2. Am 5. Tage 50 ccm Rekonv.-Serum 

intravenös. Gewicht 17,5 kg. 

Fall 3. Annelise H., Stationsschwester im Scharlachhause. Vor 
3 Tagen erkrankt mit Fieber, sehr heftigem Halsschmerz und Schluck- 
bescbwerden; kein Erbrechen. Große Hinfälligkeit. Am 4. Krankheits¬ 
tage sehr blasses hämorrhagisches Scharlachexanthem, starke hochrote 
Angina, 156 °/ 0 typische Einschlüsse, Delirien, Sopor, deutliche Cyanose, 
Puls sehr labil, klein, weich, frequent. Bedrohlicher Zustand. Mittags 
lisoh 60 ccm Rekonv.-Serum. 12 00 * 1 Schüttelfrost, Blässe, 
Puls kaum zu fühlen, kollapsartiger Zustand. Koffein. 12 ,0b Puls 
besser. Die Cyanose schwindet, die Röte des Gesichts kehrt 
wieder, 12 16h Puls gut, spontaner Ausruf: „Meine Halsschmerzen 
sind weg.“ Nach einigen Stunden keine Kopfschmerzen 
mehr. Sensorium frei. Schlaf. Abends bis auf Mattigkeit und Appe¬ 
titlosigkeit ohne subjektive Beschwerden. Tags darauf ganz wohl, nur 
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matt; in den nächsten Tagen desgleichen. Nach 3 Wochen leichte hä« 
morrbagiache Nephritis. Sonst Rekonvalescenz ohne Komplikationen. 
Beginn der Schuppung am 10. Krankheitstage. 


Fall 3. Kurve 3. 



60 ccm Rekonv.-Serum. Körpergewicht 70 kg. 


Fall 4. Dora S., 39 Jahre, Scarlatina gravissima. Am 2. Krank« 
heitatag eingeliefert. TagB vorher mit „furchtbaren“ Kopfschmerzen, Er¬ 
brechen, Durchfall und mäßigen HalsBchmerzen erkrankt. Bei der Auf¬ 
nahme Angina, jauchige Beläge; hämorrhagisches Exanthem, Somnolenz, 
Cyanose, kleiner weicher Puls, kühle Extremitäten. 225 °/ 0 typische 
Einschlüsse. 

Am 3. Tage: morgens 70 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 
Abends Puls deutlich voller, Cyanose verschwunden. 


Fall 4. Kurve 4. 



& 70 ccm Rekonv.-Serum. Körpergewicht 48 kg. 

■TV - 1 


'ti' Am 4.Tage: morgens Entfieberung. Sensorium frei. Puls 

Af gut. Gar keine Halsschmerzen, keine Kopfschmerzen. 
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Exanthem unverändert. Allgemeine Gliederschmerzen, die in den folgen¬ 
den Tagen noch anhalten. (Scharlachrheumatoid.) Rekonvalescenz ohne 
weitere Komplikationen. 

Beginn der Schuppung am 8. Krankheitstage. 

Fall 5. Helene F., 21 Jahre, Scarlatina. Aufgenoromen m 
4. Krankheitstage. Drei Tage vorher erkrankt mit Übelkeit, Schüttel¬ 
frost, etwas Halsschmerzen, die seit 2 Tagen sehr heftig geworden sind. 
Ara Tage der Aufnahme schwere Angina mit heftigem Schlucksclmierz. 
Starke Kopfschmerzen. Appetit vorhanden. Mehrmaliges Erbrechen, 
Exanthem ziemlich blaß. 168 °/ 0 typische Einschlüsse. 

Am 5. Kraukheitstage 110 ccm Rekonv.-Serum. Am anderen 

Morgen Wohlbefinden bis auf 
leichte Schmerzhaftigkeit heim 
Schlucken und etwas Kopf¬ 
schmerz am Hinterkopf. Ex¬ 
anthem weg. Rekonvalescenz 
ohne Komplikationen. 

Beginn der Schuppung 
am 11. Tage. 

Fall 6. Martha T., 13 
Jahre, Scarlatina gravis. Am 
3. Krankheitstage aufgenom¬ 
men. Vor 2 Tagen erkrankt 
mit wiederholtem Erbrechen, 
Fieber, großer Hinfälligkeit 
mit zunehmend heftigen Hals¬ 
schmerzen. Am Tage der 
Aufnahme schwere Angina. 
Schluckgrimasse. Hochrotes 
universelles Exanthem, häufiges 
Erbrechen, starke Kopfschmerzen, Delirien. Puls ziemlich weich und 
klein. 140 0 0 typische Einschlüsse. Vom Kassenarzt zur Seruinbehand- 
lung in die Klinik geschickt. 

Fall 6. Kurve 6. 

Kr Tag : 
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40 ccm Rekonv.-Serum intravenös. Körpergewicht 34 kg. 



Fall 5. Kurve 5. 
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Am 4. Tage morgens 40 ccm Rekonv.-Serum. Abends Puls 
unverändert, aber keine Hals- und Kopfschmerzen mehr. Exanthem 
fast weg. Appetit noch nicht wieder vorhanden. Sensorium frei. 

Im weiteren Verlauf Rekonvalescenz ohne Komplikationen. 

Schuppung beginnt am 10. Tage. 

Fall 7. Walter Sch., 21 Jahre, Scarlatina. Morgens plötzlich 
mit Kopf- und Halsschmerzen erkrankt; sehr matt, appetitlos. Am Abend 
in die Klinik eingeliefert mit starker nekrotisierender Angina, starkem 
s. T. hämorrhagischem Exanthem, schweren Kopfschmerzen, Be¬ 
nommenheit. 

Am 4. Krankheitstage mittags 40 ccm Rekonv.-Serum. Eine 
halbe Stunde später starker Schüttelfrost, livide Blässe, kaum 
fühlbarer Puls, Campbor. Pat. erholt Bich nach einigen Minuten aus 
seinem kollapsartigen Zustande. Dann prompter Temperaturabfall mit 
subjektiv vollkommener Besserung. Abends keine Kopfschmerzen, 
wenig Halsschmerzen. 

Am anderen Morgen beechwerdefrei. Exanthem weg. Sensorium 
frei. Noch etwas matt. Appetit vorhanden. 

Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Schuppung. 

Fall 7. Kurve 7. 


\ 



40 ccm Rekonv.-Serum. Körpergewicht 60,5 kg - 


' Fall 8. Martha E., 21 Jahre, Scarlatina. Vor 2 Tagen mit 

Kopf- und Haisschinerzen, Übelkeit, Erbrechen erkrankt. Fieber, Frost, 
große Mattigkeit. Am 3. Kraokheitstagc eiDgeliefert: Hochrote An¬ 
gina, Schlackgrimasse, stark ausgebreitetes, lebhaft rotes Exanthem. 
Döhle 4— ; Pole gut. Sensorium frei. Übelkeit, Mattigkeit, Kopf¬ 
schmerz sehr heftig. 

Am 4. Tage 75 ccm Rekonv.-Serum mittags. Abends alle 
Beschwerden weg. Keine Kopfschmerzen, keine Halsschmerzen, keine 
Übelkeit. Pat. „hätte aufstehen können“. Am Morgen darauf „ganz 
gesund“. 

Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Schuppung am 15. läge. 

Deutschs* Archiv (. klin. Medizin. 120. Bd. 
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Fall 8. Kurve 8. Fall 9. Wilhelm D., 15 Jahre, 

Scarlatina levis. Mehrere Ge¬ 
schwister liegen an Scharlach krank. 
Seit gestern heftige Kopfschmerzen, 
und Halsschmerzen. Kein Er¬ 
brechen. 3. Krankheitstag ange¬ 
nommen mit starken Kopfschmerzen, 
vollkommener Appetitlosigkeit, Mat¬ 
tigkeit, mittelstarken Halsschmerzen. 
Exanthem deutlich, aber blaß; Ton¬ 
sillen hochrot, geschwollen, keine 
Beläge; Enanthem am weichen 
Gaumen; Puls gut; typische Ein¬ 
schlüsse zahlreich. 

75 ccm Rekonv.-Serum. Körper- 4 5 ccm Rekonv.-Serum 

gewicht 53,5 kg. in 100 ccm Ringerlösung morgens. 

Am Morgen darauf Exanthem 
weg. Keine Hals-, keine Kopfschmerzen mehr. Tonsillen unver¬ 
ändert. 

Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Schuppung am 14. Tage. 


Fall 9. Kurve 9. 



45 ccm Rekonv.-Serum + 100 ccm Ringerlösung. Körpergewicht 44 kg. 

Fall 10. Mathilde G., 13 Jahre, schwerer Scharlach. 5 Tage 
vor der Infusion mit Hals- und Kopfschmerzen und Erbrechen erkrankt. 
Delirien. Ara Tage vor der Infusion wegen diphtherieverdächtiger An¬ 
gina 6000 Immunitäts-Einheiten Diphtherieantitoxin. Am 4. Tage ein¬ 
geliefert. Tags darauf Sopor mit andauernden Delirien, Schluckgrimasse, 
borkige Lippen, zäher, schmieriger Mundschleim. Puls weich, gut ge¬ 
füllt ; blasses Exanthem; an den Tonsillen weißgrau aussehende membra- 
nöse ausgedehnte Beläge. Im Rachenabstrich keine Diphtheriebazillen; 
jauchiger Foetor ex ore. Abends 8 Uhr 80 ccm Rekonv.-Serum 
intravenös. Nachts sehr unruhig, Pat. versucht immer aufzustehen, Delirien, 
4 Stunden nach der Infusion 30 Minuten andauernder Schüttelfrost, 
danach allmähliche Beruhigung. Morgens Sensorium klar, angeblich 
keine Beschwerden mehr. Kind gibt an, daß es Hunger habe. 
Anginasprache unverändert, keine Schluckgrimasse, Mundhöhle von dem 
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80 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 

gewicht 42 kg. 


Körper¬ 


schmierig zähen Schleim Kurve 10. 

befreit. Lippen feucht, 
leichte Tonsillarbeläge. 

Kein Foetor ex ore, 

Exanthem weg, 

Puls gut, Tempe¬ 
ratur normal. 

Am 7. Krankheits¬ 
tag doppelseitige leichte 
Lymphadenitits colli. 

Am 6. Tage starke urti¬ 
cariaähnliche Quaddeln 
an den Unterschenkeln 
mit starkem Juckreiz 
(Serumexanthem). Nach Rückgang der Halslymphome Rekonvalescenz 
ohne Komplikationen. Schuppung. 

Fall 11. Auguste D., 27 Jahre, mittelschwerer Scharlach. Am 

2. Krankheitstage aufgenommen. Tags vorher erkrankt mit Kopfschmerzen 
und Halsscbmerzen, einige Male erbrochen, Gliederschmerzen. Am 

3. Tage Tonsillen beiderseits hochrot geschwollen mit großen flächen- 
haften weißen schmierigen Belägen, universelle starke Hautröte. Keine 
Benommenheit, Puls gut. Am 3. Tage mittags 1 Uhr Infusion von 
80 ccm Rekonv.•Serum intravenös. Nachmittags ließ das 
schwere Krankheitsgefühl nach, Kopfschmerzen weg. — 
Am anderen Morgen Hals- und Gliederschmerzen weg. Temperatur 
abgefallen, Exanthem ziemlich unverändert. Deutliche Himbeerzunge, 
Tonsillarbeläge und Schwellung vollkommen zurückgegangen. Rekon¬ 
valescenz ohne weitere Komplikationen. Schuppung. 


Fall 12. Kurve 12. 



Fall 12. Carl We., 27 Jahre, Soldat, mittelschwerer Scharlach. 
Am 2. Tage auf die Scharlacbstation verlegt, Tags vorher erkankt mit 

17* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






246 


Rehper 


Halsschmerzen, kein Erbrechen, keine Kopfschmerzen, Unmöglichkeit zu 
schlucken, Schluckgrimasse. Am 3. Tage ausgedehntes Exanthem. 
Enanthem und hochgradige Schwellung beider Tonsillen und der Gaumen¬ 
bögen, keine Beläge. Abends 9 Uhr Infusion von 50 ccm Rekonv.* 
Serum intravenös. Nach 10 Minuten eine halbe Stunde andauernder 
Schüttelfrost. Gegen Morgen Beginn eines ruhigen Schlafes. Beim 
Erwachen vollkommen beschwerdefrei. Exanthem deutlich 
besser. Gesamtanblick erheblich gebessert. Rekonvalescenz ohne weitere 
Störungen. Schuppung. 

An diesen 12 Fällen ist die Wirkung des Serums gezeigt, 
wie sie günstigenfalls bei frischem Scharlach erzielt werden kann 
(vgl. auch Fälle 29, 30 und 31). Die klinischen Veränderungen des 
Gesamtbildes sind sehr charakteristisch und lassen sich folgender¬ 
maßen schildern: 

Kurz nach der Infusion, in den einzelnen Fällen verschieden 
lange, zeigt sich das Befinden der Patienten unverändert, bis 
dann ziemlich plötzlich, 10 Minuten bis zu 4 Stunden danach, oft 
das Gefühl einer zunehmenden merklichen Erleichterung der 
Krankheitsbeschwerden angegeben wird, zugleich mit dem Abfall 
<ier Temperatur. Oft geht dieser Besserung ein leichtes Frost¬ 
gefühl voran, das sich sogar bis zu einem heftigen, über eine halbe 
Stunde anhaltenden Schüttelfröste *) steigern kann, während dann 
gleichzeitig die Körpertemperatur, ehe sie kritisch abfällt, einen 
plötzlichen kurzen Anstieg erfährt. Der Temperaturabfall wird 
durch einen starken Schweißausbruch eingeleitet. 

Der Puls wird mit Regelmäßigkeit in diesen günstig beein¬ 
flußten Fällen mit dem Eintreten der subjektiven Erleichterung zu¬ 
nehmend voller und weniger frequent. In denjenigen Fällen, in 
denen nach der Infusion schwere Schüttelfröste zur Beobachtung 
kommen, wird der Puls nicht selten gleichzeitig für die Dauer 
einiger Minuten unter Blässe lind Erlöschen des Sensoriums klein, 
fast unfühlbar, und sehr frequent, so daß der Zustand dann einem 
Kollapse gleicht (Fall 3 und 7); über ähnliche Zustände vorüber¬ 
gehender Kollapse berichten auch Reiß und Jungmann, und 
Moog; immerhin sind diese Kollapse unter den in der Literatur 
bisher bekannt gegebenen mit Serum behandelten 147 Fällen nur 
4 mal beobachtet worden. 

Einer unserer Fälle, der, allerdings ohne Schüttelfrost und erst 
6 Stunden nach der Infusion, einen schweren letal endigenden Kollaps 
bekam, sei hier angeführt: 


1) Fälle 1, 2, 3, 7, 10, 11, 17, 24. 
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Fall 13. Kurve 13. 
Kr Tag \ 


4/1 


Fall 13. M., Soldat, 31 Jahre, toxischer Scharlach. 3. Krank- 
Vor der Infusion soporös, blaßes, zum Teil hämorrhagi¬ 
sches universelles Exanthem, phlegmonöse Angina mit gangränösem 
Foetor ex ore, gut gefüllter, regelmäßiger, gleichmäßiger, etwas weicher 
Fieberpuls von nicht auffallender 
Frequenz. Linke Halsdrüsenpakete 
stark infiltriert und schmerzhaft, Or¬ 
gane sonst o. B. Mittags 12 Uhr 
"0 ccm Rekonv.-Serum intra¬ 
venös. Danach zunächst unver¬ 
ändertes Befinden bei gleich¬ 
bleibendem Pulse, kein Schüttel¬ 
frost. Abends gegen 6 Uhr plötz¬ 
licher Kollaps, Cyanose, kaum 
fühlbarer Puls, Trachealrasseln, Zu¬ 
stand dauert trotz Exzitantien (Kofifein, 

Camphor und Sauerstoff-Inhalationen) 

unverändert an und endet kurz vor 70ccm Rekonv.-Seram intravenös. 

9 Uhr .b.„d S mit dem Exitus letalis. Körpergewicht 72 kg. 
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Obduktionsbefund Fall 13 (Pathol. Institnt Kiel). Tiefe 
phlegmonöse Entzündung der linken, geringe lakunäre Entzündung der 
rechten Tonsille. Starke entzündliche Schwellung der cervikalen Lymph¬ 
knoten, stärker links. Starke katarrhalische Pharyngitis und Laryngo¬ 
tracheobronchitis. Peribronchitische und BlutuDgsherde der Lungen. 
Lungenödem, Stauungshyperämie der Lungen. Geringe Pulpa- und 
Follikelschwellung der Milz. Scharlachlymphome der Leber. Herz o. B. 
Alterative Nierenentzündung. 

Ob der plötzliche Tod in diesem Falle auf die 6 Stunden vorher 
erfolgte Seruminfusion zu beziehen ist, muß dahingestellt bleiben. 
Es bandelte sich um einen sehr schweren Krankheitsfall, der be¬ 
reits am ersten Tage der Erkrankung die Erscheinungen schwerer 
Intoxikation dargeboten hatte. Es ist also durchaus möglich, daß 
auch ohne Infusion bei diesem Patienten der Tod infolge von 
Herz- oder Gefäßlähmung eingetreten wäre. Andererseits aber ist 
(loch zu bemerken, daß andere Fälle von gleicher Krankheits¬ 
schwere, zumal unter dem Einfluß der Seruminfusion, zur Heilung 
kamen und ferner, daß der Tod verhältnismäßig kurze Zeit nach 
der Infusion eintrat. Die Möglichkeit einer ungünstigen Einwirkung 
der Seruminfusion wird man nicht ganz von der Hand weisen können. 
Todesfälle nach Rekonvalescentenseruminfusion sind sonst, soweit 
ich aus den vorliegenden Publikationen ersehe, nicht beobachtet 
worden. In 4 anderen nach Rekonvalescentenserum kollabierten 
Fällen (je ein Fall von Reiß und Jungmann, Moog und Fälle 
3 und 7 dieser Mitteilung) erholten sich die Patienten in einigen 
Minuten so vollkommen wieder, daß im übrigen^einige Stunden 
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später eine subjektive und objektive vorzügliche Besserung der Er¬ 
krankung resultierte. Immerhin ergibt sich aus der Möglichkeit 
dieser Kollapse erneut die schon von Reiß und Jungmann for¬ 
mulierte Schlußfolgerung, daß die Infusionen im allgemeinen nur 
für Scharlachfälle in Frage kommen dürfen, deren Schwere lebeus- 
bedrohlich, und denen gegenüber jede andere Therapie machtlos ist. 

Wenn man nun von jenen Fällen absieht, bei denen die Zirku¬ 
lation nach den Infusionen Störungen der geschilderten Art erleidet, 
so kann im übrigen festgestellt werden, daß gerade die in vielen 
toxischen Scharlachfällen primär so bedrohliche Herzschwäche mit 
Regelmäßigkeit nach den Infusionen und selbst nach Überwindung 
eines Kollapses einem geradezu auffallend guten Puls mit Aufliören 
der Cyanose Platz macht. x ) Dieser bessernde Einfluß auf die Herz¬ 
tätigkeit ist ein durchweg für viele Stunden, ja endgültig anhaltender. 
In den meisten Fällen erreicht der Puls am Morgen nach der In¬ 
fusion eine Frequenz und Füllung wie beim Gesunden, also zu einer 
Zeit, in der anch die Temperatur zur normalen herabgesunken ist. 

Das Verhalten der Temperatur ergibt sich aus den beigefügten 
Fiebertabellen und bedarf keiner weiteren Erläuterung. 

Ebenso charakteristisch wie das Verhalten der Temperatur ist 
der gleichzeitig mit jenem Temperaturabfall in sehr vielen Fällen 
eintretende tiefe Schlaf der Patienten, der manchmal trotz der Ge¬ 
räusche, die tagsüber auf den Stationen unvermeidlich sind, un¬ 
gestört anhält, manchmal aber erst zu Beginn der üblichen Schlafens¬ 
zeit sich einstellt und besonders von denjenigen später als überaus 
wohltuend geschildert wird, die in den Tagen vorher infolge großer 
Kopf- und Halsschmerzen oder anderer Krankheitsbeschwerden nur 
für Augenblicke Ruhe finden konnten. Dieser Schlaf ist in allen 
Fällen, wo er zur Beobachtung kommt, als ein sicheres Zeichen 
einer zu erwartenden guten Serumwirkung aufzufassen, *) denn die 
Stunden, welche ihm, meist am Morgen darauf, folgen, sind klinisch 
diejenigen, welche am auffallendsten die Veränderungen des Ge¬ 
samtzustandes zu Gesicht bringen. Hier ist es besonders der Ein¬ 
fluß auf das Sensorium, der sowohl objektiv wie ganz be¬ 
sonders anch auf das subjektive Befinden der Patienten in hervor¬ 
ragendem Maße sich geltend machen kann. Auch wir beobachteten 
gleich Reiß, daß Patienten, welche am Abend vorher noch schwer 
benommen, delirierend, oder vor Schmerzen leise wimmernd im Bette 


1) Fälle 1, 2, 3, 4. 14, 15, 16, 17, 18. 

2) Fälle 1, 3. 11, 18, 24, 27. 28, 33. 
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lagen, am Morgen zu spielen oder zu lesen begannen und spontan 
ihrer Freude über das Verschwinden des schweren Krankheits¬ 
gefühles Ausdruck verliehen und dabei angaben, sie fühlten sich 
so wohl, daß sie aufstehen möchten. Gewiß blieben in vielen Fällen 
subjektiv noch die eine oder andere der vorhergehenden Beschwerden, 
wenn auch in geringem Maße, bestehen, so besonders das Gefühl 
der Mattigkeit und leichte Schmerzen beim Schlucken. 

Im einzelnen zeigte sich die Wirkung der Seruminfusion nach 
Ablauf von ca. 24 Stunden bei den gut beeinflußten Fällen klinisch 
folgendermaßen: 

Die Temperatur ist normal oder fast normal, der Puls gut, von 
einer der Temperatur meist entsprechenden Frequenz; das Sensorium 
ausnabmlos klar; die Gedunsenheit des Gesichtes vollkommen ge¬ 
schwunden, das Exanthem in vielen Fällen weg, ebenso oft jedoch 
unbeeinflußt; die Angina objektiv wenig verändert, subjektiv jedoch 
bedeutend besser und der Schluckakt, der sich vorher unter leb¬ 
hafter Schlnckgrimmasse vollzog, wird jetzt leicht ausgeführt. 
Manchmal zeigt sich deutlicher Schuppungsbeginn. 

Das Verhalten der Döhleschen Leukocyteneinschlüsse 1 ) 
weist in den meisten Fällen eine gewisse Abhängigkeit von der 
Infusion auf. In unbehandelten schweren Fällen pflegen die Ein¬ 
schlüsse sich unverändert zahlreich und polymorph bis zum 8. bis 
10. Krankheitstage zu erhalten. In vielen der mit Serum be¬ 
handelten Fälle jedoch kann man beobachten, daß die Einschlüsse 
ungefähr 24 Stunden nach der Infusion rasch an Zahl und 
Größe abnehmen; diese Beobachtung ist auch schon in einigen 
Fällen von Rowe gemacht worden. Im übrigen muß ich mir eine 
genauere Besprechung des Verhaltens dieser Gebilde nach Serum¬ 
infusionen an anderer Stelle Vorbehalten. 

Der positive Ausfall der Urobilinogenreaktion 2 ) scheint 
in den Tagen nach der Seruminfusion manchmal ebenfalls rascher 
zu verschwinden, als in unbehandelten Fällen. Da jedoch das Vor¬ 
kommen dieser Reaktion beim Scharlach ein lange nicht so kon¬ 
stantes ist wie das der Leukocyteneinschlüsse, so ist es piir an 


1) Bei den Fällen der vorliegenden Arbeit wurden ungefähr 130 Blutproben 
auf ihren Gehalt an Leukocyteneinschliissen ausgezählt. Über die Technik des 
Ausuählens von Lenkocyteneinschlüssen siehe Reh der, Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 117 p. 43—47. 

2) Die Reaktion wurde bei jedem frischen Scharlach innerhalb der ersten 
10 Tage täglich angestellt. 
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der Hand meiner Fälle nicht möglich anzugeben, ob tatsächlich 
ein konstanter Einflnß der Infusion auf das Verhalten der Re¬ 
aktion angenommen werden darf oder nicht. 

Einige zufällige Beobachtungen über die Scharlacheosino¬ 
philie, welche nicht der Gegenstand eingehenderer Unter¬ 
suchungen gewesen ist, seien kurz angedeutet: Bei meinen Aus¬ 
zählungen der Leukocyteneinschlüsse konnte ich in den Blut¬ 
ausstrichen das Verhältnis der Eosinophilen zu den übrigen Zellen 
der myeloischen Reihe verfolgen; ich besitze daher nur relative 
Anhaltspunkte über diese Verschiebungen im Blutbilde. Unter 
diesem Vorbehalt mag erwähnt sein, daß Eosinophilie in der Mitte 
der ersten Krankheitswoche auftrat, bis zu 6 — 18 °/ 0 anstieg, um 
dann im Verlauf von 6—10 Tagen wieder annähernd normale Werte 
zu erreichen. Die Eosinophilie scheint also durch die Seruminfusion 
in ihrem Verhalten nicht beeinflußt zu werden. 

Die Wirkung der Seruminfusion tritt bei den 12 mitgeteilten 
Fällen besonders rein hervor. Deshalb sind sie vorangestellt Es 
bleibt jetzt noch übrig an der Hand des weiteren Materials auch 
diejenigen Fälle zu beschreiben, bei denen die Wirkung der Serum- 
infusion durch mancherlei Störungen und Komplikationen in ihrem 
therapeutischen Effekte getrübt wurde. 

Zunächst seien 5 Fälle wiedergegeben, deren Charakter sich 
durch eine auffallende Bösartigkeit des Scharlachs als solchen 
auszeichnete: 

Fall 14. Hans P., 8 Jahre, Scarlatina gravissima. Tags vorher 
gegen Mittag plötzlich schwer erkrankt mit andauerndem Erbrechen, 
Kopfschmerz, Delirien, Unmöglichkeit zu schlucken. 

Am 2. Tage aufgenommen mit schwerer nekrotisierender Angina, 
kaum erkennbarem Exanthem, starken Kopfschmerzen, motorischer Unruhe, 
später Coma. Stertoröse Atmung, schwere Cyanose. Fast pulslos, Tem¬ 
peratur 40,6°, agonaler Eindruck. 

Komplikation: Lymphadenitis colli. 

Sofort nach der Aufnahme werden (am 2. Krankheitstage) 60 ccm 
Eekonv.- Serum unter die Bauchhaut und intraglutäal gegeben. 
Rasche Resorption des Serums. 

3..Tag: Morgens danach Temp. 38,0°, Puls gut fühlbar, Pat. 
antwortet auf Fragen. Mittags 100 ccm Normalserum (vom Vater) 
intravenös, abends Puls recht gut, keine Cyanose mehr. Starke Hals¬ 
drüsenschwellung, rechts mehr als links. 

4. Tag: Hochgradige Drüsenschwellung rechts (Angina Ludowici) 
Morgens Puls ganz gut; kein Exanthem, keine Scbluck- 
beschwerden. Zunahme der Halsphlegmone. Abends Herz¬ 
schwäche, Exitus. 
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Autopsie: (Patholog. Institut, Kiel.) Scharlachexanthem, Him¬ 
beerzunge, phlegmonöse Entzündung beider Gaumenmandeln. Schwere 
hämorrhagische Lymphadenitits cervicalis mit mächtigem kollateralen 
Ödem. Starke Follikelschwellung der Milz. Blutungen der Pleura, der 
Speiseröhrenschleimhaut und der Pia über dem Stirnhirn. Lungen- 
empbysem. 


Fall 14. Kurve 14. 


Fall 15. Kurve 15. 



1. 60 ccm Rekonv.-Blut subkutan 1. 45 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 
+ intraglut. 2. 100 ccm Normalserum 2. 50 ccm Rekonv.-Serum -f- 0,45 Neo¬ 
intravenös. salversan intrav. Körpergewicht 55 kg. 


Fall 15. Marie Th., Hausschwester der Scharlachstation. Erkrankt 
mit heftigen Hals- und Schluckschmerzen. Häufiges Erbrechen. Fühlte 
sich vom Beginne der Erkrankung sehr elend, zunächst kein Exanthem. 
Am 3. Tage morgens auf die Scharlachstation verlegt mit schwer jauchiger 
Angina, hochrotem, hämorrhagischen Exanthem; Somnolenz •, Kopfschmerz : 
heftig; Puls klein, weich; Cyanose, kühle Extremitäten. Komplikationen: 
diffuse Bronchitis. 

Erste Seruminfusion am 3. Tage mittags. Abends Temperatur¬ 
abfall ohne Schüttelfrost um 2,3°. 

Puls gleichzeitig viel voller, Cyanose weg, Extremitäten 
wieder warm. Tags darauf frequente Atmung, Cyanose ziemlich stark, 
Dämpfung und feuchtes Rasseln r. h. u.; Temperatur 38,2°. 

Zweite Seruminfusion am 4. Tage mittags: 50 ccm Rekonv.- 
Serum -|- 0,45 Neosalvarsan -f- 200 ccm physiol. NaCl-Lösung intravenös. 

Am 5. Tage morgens Ex anthera w e g, hämorrhagische Petechien; 
keine Schluckbeschwerden mehr. Abends Exitus unter zuneh¬ 
mender Cyanose an Herzschwäche infolge Pneumonie. Aus einem durch 
Probepunktion gewonnenen trüben Pleuraexsudat wachsen zahlreiche 
hämolytische Streptokokken. 

Obduktionsbefund: (Pathol. Institut, Kiel). Abgelaufenes Scharlach¬ 
exanthem, leichte Erosionen der Rachenschleimhaut, Entzündung der 
Halalymphknoten. Exsudative Herdnephritis, ausgedehnte Blutungen 
und Odem der linken, zusammenflieOende Herde (Bronchopneumonien) 
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der rechten Lunge. Hämorrhagische Bronchitis und Tracheitis. Blutungen 
der Nierenbecken, Magen, Uterus, Dickdarmschleimbaut. 

Fall 16. Willi Ne., 13 Jahre, Scarlatina gravis. Am 6. Krank¬ 
heitstage eingeliefert. 3 Geschwister vor einigen Tagen an Scharlach 
gestorben. Motorische Unruhe, Coma, starke Cyanose, küble Extremi¬ 
täten, trockene Mundhöhle, intensive katarrhalische Angina, charakte¬ 
ristisches, im Abblassen begriffenes allgemeines Scharlachexanthem, 
stellenweise leicht papulös. Halsdrüsenschwellung, Puls kaum fühlbar. 
Unregelmäßige Atmung. Gleich nach der Aufnahme 70 ccm Rekonv.- 
Serum intravenös. Danach Atmung besser. Sonstiger Zustand 
unverändert. 

Am 7. Tage: 60 ccm Rekonv.-Serum intravenös. Danach 
Puls etwas besser gefüllt, Cyanose weg. Delirien; Pat. 
reagiert auf Anruf. Unmöglichkeit zu schlucken. 

Am 9 Tage: wieder kaum fühlbarer Puls, starke Cyanose, moto¬ 
rische Unruhe, starke allgemeine Austrocknung. Infusion 7 5 ccm 
Rekonv.- Serum -j- 0,45 Neosalvarsan intravenös. 

Am 10. Tage: Puls gut! Cyanose weg. Temperatur zur Norm 
abgefallen. Schlußakt jetzt möglich. Zum ersten Male ruhiger 
Schlaf. 

Am 13. Tage: Immer noch starke Erschöpfung mit andauernden 
Delirien und Nahrungsverweigerung, Austrocknung trotz mehrfacher 
Kochsalzinfusionen, allmählich zunehmende Herzschwäche, Exitus letalis. 


Fall 16. Kurve 16. 



1. 70 ccm Kekonv.-Sernm. 2. 60 ccm Rekouv.-Serum. 3. 75 ccm Rekonv.- Serum 
0.3 Neosalvarsan -f- 500 NaOl. Körpergewicht ca. 30 kg. 

Obduktionsbefund Fall 16. (Pathol. Institut Kiel). Oberflächlich 
nekrotisierende Gaumensegelentzündung. Schwellung und Odem der Hals- 
lympbknoten, der Rachen- und Milzfollikel, Katarrhalische Tracheitis und 
Bronchitis. Verfettung der Herzmuskulatur, alterative Nephritis. 

Fall 17. Rudolf Ho., 8 Jahre, Scarlatina gravissima. Vor 3 Tagen 
erkrankt mit häufigem Erbrechen, Schluckbeschwerden, Benommenheit, 
Fieber, Delirien. Seit einem Tage vollkommen ohne Bewußtsein. Ein- 
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geliefert am 30. VI. 15 mit starker Cyanose, Coma, Jaktation, Puls 
kaum zu fühlen. Stertoröse Atmung. Agonaler Zustand. Foetor gan- 
graenosus ex ore. Nekrotisierende Angina. Rhagaden an Lippen und 
Zunge. Hämorrhagisches Scharlach-Exanthem. Läßt unter sich. 

Da kein Rekonv.-Serum zu beschaffen, und der baldige Exitus ein¬ 
zutreten schien, wurden zunächst nur Cardiaca gegeben. Wider Erwarten 
ist am anderen Morgen der Zustand des Pst. noch unverändert. Am 
1. VH. 60 ccm Rekonv.-Blut intraglutäal und subkutan, am 2. VII.. 
morgens: Keine Cyanose mehr; Puls weich, sehr beschleunigt, aber gut 
au Radial» zu fühlen, Sensorinm etwas freier: Patient reagiert auf An¬ 
ruf. Diarrhöen und TJrin werden ins Bett gelassen. Am 3. VII. aber¬ 
mals pulslos, küble Extremitäten, Coma. Am 4. VII. (8. Krankheitstag) 
unverändert agonaler Zustand. Temperatur 37,7°; mittags 65 ccm 
Rekonv.-Serum intravenös. 1 / 2 Stunde später kurz dauernder Schüttel¬ 
frost. Nachmittags Cyanose weg. Puls weich, fühlbar. 
Extremitäten warm. Am 6. VII. Sopor. Schlucken möglich, 
Augen wurden beim Schlafen nicht geschlossen. Scleren drohen einzu¬ 
trocknen, .deshalb Salbenverbände. 7. VII. Austrocknung der Haut. 
Diarrhöen 500 ccm physiologische Kochsalz-Lösung intravenös. 9. VII. 
Pat. reagiert auf Fragen. Decubitus am os sacrum, großer Caraphor- 
absceß am r. Oberschenkel. Im weiteren Verlaufe große Halsdrüsen- 
abecesse rechts; Otitis media r., Paracenthese; Erschöpfungsdelirien; 
Hämorrh. Nephritis; langsame Rekonvalescenz mit Abheilung der Abscesse. 
Mit 5 kg Gewichtszunahme geheilt entlassen. 


Fall 17. Kurve 17. 


1- 60 ccm Rekonv.-Blut subkutan. 2. 65 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 

. Körpergewicht 20,5 kg. 

Fall 18. Juliane R., 8 Jahre, Scarlatina toxica. Wegen Nasen¬ 
diphtherie vor 7 Tagen eingeliefert. 5 Tage vorher erkrankt. 2 Ge¬ 
schwister an 8charlach krank. Der einweisende Arzt konstatierte 
typischen schweren Scharlach mit Exanthem. (Dr. K a 11 e i n Kiel). 
Dann eitriger Nasenausfluß mit typisch-diphtherischem Geruch und 
Diphtheriebazillen im Nasenabstrich. Bei der Aufnahme in die Scharlach¬ 
abteilung doppelseitige Otitis media mit großem Halsdrüsenabsceß, der 
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bis zum Sternum reicht. Exanthem nicht mehr vorhanden, noch keine 
Schuppung, Puls kaum zu fühlen; kühle Extremitäten, Cyanose, starke 
motorische Unruhe mit Delirien, reagiert nicht auf Anruf, Schlucken 
unmöglich, allgemeine Austrocknung, 30 ccm Rekonv.-Serum in 250 ccm 
physiologischer NaCl.-Lösung am 12. Krankheitstage morgens intravenös, 
(7 Tage vorher 6000 Diphtherie-Immunitäts-Einheiten). Abends Puls 
auffallend voller, regelmäßig; Extremitäten warm, keine Cyanose; das 
vor einigen Stunden noch jaktierende und schreiende 
Kind liegt ruhig schlafend im Bett. Am 15. Tag: Otopyorrhoea 
duplex. Inzision des Halsdrüsenabscesses. Nahrungsaufnahme wegen 
des Abscesses und der Scbluckschmerzen, äußerst schwierig. Haut wieder 
trocken. Hinfälligkeit. Daher am 16. Tage abermals 30 ccm Rekonv.- 
Serum intravenös in 250 ccm physiolog. NaCl.-Lösung. Danach klinisch 
keinerlei erkennbare Besserung. Heilung nach doppelseitiger Auf¬ 
meißelung der Warzenfortsätze. Taubheit. 

Fall 18. Kurve 18. 

• Kr Tag - 

W* 

150 

39° 

130 

3S° 

110 

37° 

90 


1. 30 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 2. 35 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 

Körpergewicht 16,5 kg. 



Von den hier angeführten 5 Scharlachfällen schwerster Art 
starb ein Patient an den Folgen einer jauchigen Lymphadenitis ; 
(Fall 14) ein anderer an Pneumonie (Fall 15), nachdem der j 

Scharlach als solcher beseitigt schien, ein dritter nach voll* | 

kommener Entfieberung an allgemeiner Prostration (Fall 16). Auch j 

in diesen Fällen hat man zunächst den Eindruck, daß die Scharlach* ■ 

erkrankung als solche durch die Seruminfusion günstig beeinflußt 
wäre, daß die Infusion aber auf die Entwicklung der kompli* ; 
zierenden Krankheit keinen Einfluß hätte. Die Fälle 17 und 18, die 
bereits agonal zu sein schienen, verdanken wohl der Serum* i 
in f u s i o n i h r L e b e n. A uch in dem Fall 14, der später an jauchiger 
Lymphadenitis zugrunde ging, wurde ein anscheinend agonaler i 

Zustand durch die Infusion fiir viele Stunden beseitigt. Wir er* ] 
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lebten gerade in diesen Fällen, bei denen wir die Infusion in 
agone machten, und bei denen wir über Nacht den Tod der 
Patienten erwarteten, daß die Patienten am anderen Morgen bei 
gutem Pulse nach gut durchschlafener Nacht und auf Anruf 
reagierend, eine überraschende Besserung zeigten, wenngleich der 
Zustand immer noch ernst war (Fall 17). In 2 dieser Fälle wurde 
in Ermangelung des Serums Blut intraglutäal, resp. subcutan 
gegeben, beide Male mit anscheinend gutem Erfolge. Die Dauer 
der Wirkung der Infusion war bei diesen allerschwersten Fällen 
aber immer nur eine relativ kurze und schon 24 Stunden 
später traten abermals Erscheinungen bedrohlicher Herzschwäche 
auf, die durch neue Infusionen bekämpft werden konnten. Eine 
einzige Infusion genügte also in diesen toxischen Fällen nicht, 
um jenen Zustand von Rekonvalescenz mit einem Schlage zu er¬ 
zielen, der sonst so deutlich und anhaltend die gute Wirkung der 
Infusion beweist. Höchst wahrscheinlich wären diese 
toxischen Fälle ohne Infusion nichtsolange resp. über 
haupt nicht am Leben geblieben. 

Die Komplikationen des Scharlachs werden durch die Infusion 
wohl ebenso wenig gebessert wie ihr Hinzutreten zu unkompli¬ 
ziertem Scharlach durch die Infusion verhindert wird. Wenn man 
sich auch dem Eindruck nicht verschließen kann, daß ein mit 
Komplikationen (Lymphadenitis colli, Rheumatoid) einhergehender 
Scharlach als solcher nach den Infusionen, wie auch bei un¬ 
komplizierten Fällen, rasch verschwindet, so pflegen die kompli¬ 
zierenden Prozesse selbst von ihrem gewöhnlichen Verlauf keine 
Abweichung zu zeigen x ). 

Dies zeigen die folgenden Fälle (19—21). in denen die günstige 
Wirkung der Infusion auf den Verlauf des Scharlachs selbst stets 
deutlich zu erkennen ist. * 

Fall 19, Martha Ha., 12 Jahre, Scarlatina und Appendicitis. 
Aus der Chirurgischen Klinik in die Scharlachstation verlegt nach Ope¬ 
ration einer schweren Appendicitis mit Perforation und Peritonitis bei 
gleichzeitig bestehendem Scharlach. 

1) Nach Koch werden auch die Komplikationen des Scharlachs durch die 
Infusion günstig beeinflußt. Wir haben im allgemeinen keine dahingehenden 
Beobachtungen gemacht, dagegen berichtet uns Herr Dr. Wulf über gute Wir¬ 
kung der Infusion anf große entzündliche Halslymphome. die nach der Infusion 
»och am Anfang der 3. Woche prompt zurückgingen und ent fieberten (Fall Hl 
tmd 32). Die von Koch geäußerte Vermutung, daß die postscarlatinüse Ne¬ 
phritis infolge der Infusionen weniger häutig aufträte, als in unbehandelten 
Fällen, steht nicht im Einklang mit unseren Erfahrungen (Falt 1, 3, 17). 


Digitizedl by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



256 


Rehder 


Scarlatina leicht, besteht seit 3 TageD. Mäßige Angina,' blasses 
Exanthem. Puls ziemlich klein (Appendectomie und Dränage der Bauch¬ 
höhle 10 Stunden vor Infusion). 

Am 4. Krankheitstage: abends 100 ccm Rekonv.-Seruminfusion. 
Kein Schüttelfrost. 

Am 5. Krankheitstage: Exanthem weg. Keine Schluckbeschwerden 
mehr. Keine Scharlachkomplikationen. Starke Schuppung am 19. Krank¬ 
heitstage. Normaler Heilverlauf der Bauchdrainage, dabei aber zunächst 
noch tagelang heftige Leibschmerzen. Allmähliche Heilung der Bauchfistel. 


Fall 19. Kurve 19. 


Fall 20. Kurve 20. 



100 ccm Rekonv.-Sernm. 
Körpergewicht ca. 24 kg. 


58 ccm Rekonv.-Serum intraglutäaL 
Körpergewicht 24 kg. 


Fall 20. Else Th., 12 Jahre, Scarlatina gravissima. Am 3. Krank¬ 
heitstage eingewiesen. Hochrote Angina, Delirien, motorische Unruhe, 
hochrotes Exanthem, z. T. hämorrhagisch. Puls frequent, gleichmäßig, 
weich: starke Kopfschmerzen. Vom Arzt zur Serumbehandlung in die 
Klinik geschickt (Dr. Brandt, Kiel). 

Am 4. Krankheitstage morgens 58 ccm Rekonv.-Serum intra- 
g 1 u t ä a 1. 

Am 5. Krankheitstage morgens: Kind liegt mit klarem Sen- 
sorium im Bett, ohne Halsschmerzen, Schluckakt ohne Grimasse. 
Appetit gut, keine Kopfschmerzen mehr. Puls weniger weich. 
Es entwickeln sich Halsdrüsenabscesse nach deren Eröffnung am 16. Tage 
Entfieberung eintritt. Schuppung am 7. Tage beginnend. 

Fall 21. Wilhelmine Rö., 17 Jahre, Scarlatina (und Appendicitia?) 
Am 2. Tage eingeliefert mit mäßig starker Angina, heftigen Kopf¬ 
schmerzen, etwas Benommenheit, starker Übelkeit, keine Delirien, blassem 
Exanthem am Rumpf. Puls fieberhaft, ausreichend gefüllt. Starke Druck¬ 
schmerzhaftigkeit der Appendixgegend. 

Am 3. Krankheitstage 60 ccm Rekonv.-Serum intravenös. In un¬ 
gefähr 2 Stunden schwanden sämtliche Beschwerden voll¬ 
kommen, bis auf die Schmerzen in der Appendixgegend — Appetit, 
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Schlaf seitdem trotz Fieberanstiegs gut; weiterhin gut bleibendes All¬ 
gemeinbefinden. Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Schuppung. 


Fall 21. Kurve 21. 



60 ccm Rekonv.-Serum. Körpergewicht 60,5 kg. 

Da6 die Entstehung von Komplikationen durch die Infusion 
nicht verhindert wird, zeigt Fall 22. 

Fall 22. Theodor Be., 21 Jahre, Scarlatina levis. Leichter 
Scharlach, Hausinfektion. Am ersten Tage sehr heftige Halsschmerzen, 
Schlnckgrimasse, leichtes Exanthem, wenig Kopfschmerz, Mattigkeit, Er¬ 
brechen. Etwa 24 Stunden nach Beginn der ersten 8charlachsymptome 
SO ccm Rekonv.-Serum intravenös. Fünf Stunden später Halsschmerzen 
last ganz weg; keine Übelkeit mehr. Wenig Kopfschmerz. 24 Stunden 
nach Infusion Kopfschmerz ganz weg. Halsschmerz wieder ganz gering 
aufgetreten. Kein Exanthem mehr. Appetit gut, „Reißen“ in allen 
Gliedern. 

In den folgenden Tagen entwickelte sich ein typisches Scharlach¬ 
rheumatoid, das allmählich abklang (s. Fieberkurve.) Ungewöhnlich starke 
Schuppung ab 7. Krankheitstag. 


Fall 22. Kurve 22. 



80 ccm Rekonv.-Serum. Körpergewicht 58 kg. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




258 


Rbhder 


Die vollkommene Wirkungslosigkeit der Infusion bei Sepsis 
nach Scharlach demonstriert Fall 23. 

Fall 23. Herbert Ma., 2*/ a Jahre, Lymphadenitis. Sepsis. Scharlach 
in der 5. Woche ; 8chuppung. Am Vorderrande des Sternocleidomaatoideus 
starke Schwellung der Drüsen, spontane Perforation, in der Tiefe große 
Nekrosen, die auf der Unterlage festbaften, wenig Sekret. Schüttelfröste. 

40 ccm Eekonv.-Serum intraglutäal. Keine erkennbare Besse¬ 
rung. In den Tagen darauf weitere Schüttelfröste, zunehmende Somnolenz. 

Patient wurde von seinen Eltern der Weiterbehandlung entzogen. 

2 Tage nach der Entlassung im Elternhaus gestorben. 


Fall 23. Kurve 23. 



40 ccm Rekonv.-Serum intraglutäal. Körpergewicht 11,4 kg. 

Trotz unserer zum größten Teil sehr guten Erfahrungen mit 
dem Serum beobachteten wir auch einige Fälle frischen Scharlachs 
bei denen eine auffallend geringe Beeinflussung durch die Infusion 
sich zeigte. Wodurch dieser von dem Verhalten der übrigen Fälle 
relativ abweichende Verlauf zu erklären ist, vermag ich nicht 
anzugebert. Man könnte vielleicht vermuten, daß in diesen Fällen 
das Serum nicht verschiedenartig genug gewesen ist, stammte es 
entgegen der Reiß’schen Vorschrift doch nur von einem, seltener 
von zwei Rekonvalescenten. Eine befriedigende Erklärung Für die 
bei diesen Infusionen ansgebliebene Wirkung bedeutet diese Ver¬ 
mutung aber auch nicht, da in der überwiegenden Mehrzahl der 
hier mitgeteilten Fälle immer nur Serum von 1—2 Rekonvalescenten 
verabreicht worden ist. 

Fall 24. Emmi Ha., 18 Jahre Scarlatina. Am 3. Krankheitstage 
eingeliefert mit starken Halsschmerzen, Schlucken fast unmöglich; wenig 
Kopfschmerz, Sensorium frei, Puls ganz gut. Appetit schlecht. Uni¬ 
verselles deutliches aber blasses Exanthem. 

Am 3. Tage 125 ccm Rekonv.-Serum intravenös. Eine halbe 
Stunde nach Infusion leichteB Frösteln, dann abends und nachts fest ge- 
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schlafen. Am Morgen des nächsten Tages Halsschmerz unverändert, aber 
keine Kopfschmerzen mehr. Gefühl der Hitze weg. Appetit schlecht. 
Exanthem unverändert. Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Beginn 
der Schuppung mit der 2. Krankheitswoche. 


Fall 24. Kurve 24. 



125 ccm Rekonv.-Serum intravenös. Körpergewicht 67,2 kg. 

Fall 25. Hildegard St., 4 Jahre, leichter Scharlach mit schwerem 
Scharlachrecidiv. Primärer typischer Scharlach spontan am 3. Tage 
entfiebert, Schuppung, Otitis media dextra am 13. Tage, Paracenthese. Am 
16. Krankheitstage schweres Recidiv mit hohem Fieber, starkem Exanthem, 
Erbrechen, ausgedehnten weißen Belägen auf beiden Tonsillen, schwerem 
Allgemeinzustand, Urobilinogenreaktion: ; am 3. Tage des Recidivs 

30 ccm Rekonv.-Serum intraglutäal ohne jegliche therapeu¬ 
tischen Effekte. Am 8. Tage des Recidivs 50 ccm Normnlserum 
mit 0,1 g Neosalvarsan intravenös. Auch danach keine erkennbare 
Besserung. Einige Tage später doppelseitige Halsdrüsenabscesse, nach 
deren Spaltung allmähliche Rekonvalescenz ohne Komplikationen. 


Fall 25. Kurve 25. 



Am 3. Tage 30 ccm Rekonv.-Serum intravenös, am 8. Tage 50 ccm Normal¬ 
serum -f 0,1 Neosalvarsan intravenös. Körpergewicht 13,5 kg. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 18 
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Was die Häufigkeit von komplizierenden Prozessen nach 
Rekonvalescentenserum anbelangt, so sind sie wohl als eben so 
zahlreich vorkommend anzusehen,’ wie in den unbehandelten Fällen. 
Bei den von uns mit Rekonvalescentenserum behandelten 3t> 
frischen Scharlachfällen kamen vor: 


14 Fälle ohne Komplikationen, 

4 mal Otitis media, 

9 mal Lymphdriisenabscesse, 

4 mal Nephritis, 

1 mal Uraemie, 

2 mal Rheumatoid, 

1 mal Pneumonie, (Streptocokeen), 
1 mal Sepsis. 
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3 Fälle von Seruminfusionen möchte ich zum Schlüsse gesondert 
anführen, weil jeder von ihnen gewisse Eigentümlichkeiten darbietet. 
Fall 26 zeigt eine gute aber offensichtlich etwas verzögerte 
Serumwirkung, trotzdem das Serum von dem aus der mut¬ 
maßlich gleichen Infektionsquelle inficierten Zwillingsbruder her¬ 
rührte, wohl w T eil das Serum intraglutäal verabfolgt 
wurde. Fall 27 ist wegen der kleinen Serummenge bemerkens¬ 
wert, die für die an sich leicht erkrankte Patientin genügte, um 
völlige Beschwerdefreiheit herbei zu führen. Beim Falle 28 wurde 
außer Rekonvalescentenserum auch Neosalvarsan verabfolgt. Die 
Wirkung war eine ganz besonders gute auf alle Beschwerden, auch 
auf die ziemlich schwere Angina. 

Fall 26. Emmi Le., 17 Jahre, Scarlatina. Am 2. Krankheitstage 
eingeliefert: Schwere Angina, Schluckgriraasse, hochrotes Exanthem, 
Benommenheit, wenig Kopfschmerz, starke Übelkeit, Pols gut. 

Ein 1 Jahr älterer 14 Tage früher erkrankter Bruder hatte das 
gleiche Krankheitsbild; von diesem Bruder wird Rekonv.-Serum genommen. 
Injektion am Morgen des 3. Krankheitstages 56 ccm intraglutäal. Am 
anderen Morgen Hitzegefühl weg. Keine Benommenheit mehr, Aussehen 
des Gesichts nicht mehr so gedunsen. Exanthem und Angina unverändert. 

Am 5. Tag: subjektiv vollkommen beschwerdefrei: objektiv Angina 
weg, Exanthem ganz blaß. Schuppung. Rekonvalescenz ohne Kom¬ 
plikationen. 

Fall 27. Frau Bo., 20 Jahre, Scarlatina levis. Seit 3 Tagen 
Halsschmerzen und Appetitlosigkeit. (Vier Jahre alte Tochter liegt bei 
uns mit Scharlach.) 

Wird aufgenommen mit mäßiger Angina, Schluckschmerzen, uni¬ 
versellem Exanthem, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Mattigkeit. Heftige 
Nackenschmerzen. 
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Fall 27. Kurve 27. 



Am 5. Krankheitstag: 20 ccm Rekonv.-Serum intravenös. 

Am 6. Tag: morgens Entfieberung. Die heftigen Nacken¬ 
schmerzen sind vollkommen weg. Nachts zum ersten Male 
guter Schlaf. Beschwerdefrei. Exanthem unverändert. 

Rekonvalescenz ohne Komplikationen. 

Fall 28. Rudolf Sp., 14 Jahre, Scarlatina. Am 3. Tage ein¬ 
geliefert mit mäßig starker Angina, Schluckgrimasse, hochrotem Exanthem, 
keine Kopfschmerzen, große Mattigkeit, dauernde Somnolenz, Puls gut. 

Am 5. Krankheitstage: morgens 40 ccm Rekonv.- Serum mit 
0.3 Neosalvarsan intravenös. 


Fall 28. Kurve 28. 
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40ccm Rekonv.-Serum + 0.3 Neosalvarsan. Körpergewicht 3T> kg. 

18* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





262 


Ekhdkk 


Digitized by 


Am anderen Morgen liegt der bisher ganz apathische 
Junge Zeitung lesend im Bett, und äußert spontan und lebhaft, 
sich ganz gesund zu fühlen. Das abends zuvor noch dickrote Exanthem 
ist kaum mehr erkennbar. Gar keine Schluckbeschwerden mehr, Rekon- 
valescenz ohne Komplikationen. Schuppung am 7. Tage. 

Herr Dr. Wulf, Kiel —Wik, stellt mir folgende Fälle zur 
Verfügung. 

Fall 29. Emma 8t., 19 Jahre. 19. VII. 1915: 8charlach seit 
3 Tagen, sehr starke Angina, schweres Krankheitsgefühl. 

20. VII.: morgens 38,8; Puls 132; 75 ccm Rekonv.-8erum 
intravenös. 

21. VII.: 38,2; Puls 108; Hals viel besser, Allgemeinbefindensehr 
gut, sitzt im Bett, hält sich für genesen. 

23. VII.: Subjektiv und objektiv völlig wohl. Keine Nachkrankheiten. 

Fall 30. Franz We., 3 Jahre. ■ 23. VJX 1915: Scharlach am 

3. Tag, ein Fuß dick geschwollen, Urin ohne Eiweiß. Vom Vater 100 ccm 
Blut genommen (hatte in der Jugend Scharlach gehabt.) 

24. VII.: 40 ccm „Serum“ intramuskulär in beide Glutäen. 

26. VII.: Allgemeinbefinden ist sofort besser geworden. Exanthem 
heute weg, Fußschwellung weg, Angina weg. 

31. VII.: 37,8°, gutes Befinden. 

7. VIII.: Bronchitis mit geringem Fieber. 

18. VIII.: gesund entlassen. 

Fall 31. Berta B., 7 Jahre. 2. VIII. 1915. Scharlach. Bis 
12. VIII. Fieberabnahme, dann Wiederanstieg, große Lymphome am Hals. 
Angina wieder heftiger. Schlechtes Allgemeinbefinden. Temperatur 
abends immer 39°. 

17. VIII.: reichlich 30 ccm Rekon v. »Serum intravenös. 

18. VIII.: völlig entfiebert, schon am Abend vorher; gutes All¬ 
gemeinbefinden. 

20. VIII.: Lymphome sind fast weg, völlig schmerzlos. Keine Nach¬ 
krankheiten. 

Fall 32. Christian B., 5 Jahre. 7. VIII. 1915. Scharlach zu¬ 
nächst leicht: ab 23. VIII. wieder Fieber ausgehend vom Lymphom, 
außerdem ab 20. VIII. sicherer starker Keuchhusten, der ihn nachts nicht 
schlafen läßt, und unter dem er Behr leidet. 

25. VIII.: 35 ccm Serum intravenös. Das Serum stammt von 
der Mutter, die früher Scharlach und Keuchhusten gehabt hat. 

26. VIII.: Lymphome gehen zurück, kein Fieber mehr, hat tagsüber 
noch Keuchhustenanfälle gehabt, soll die Nacht durchgeschlafen haben. 

27. VIII.: Husten soll ganz weg sein. 

7. IX.: Husten ist fortgeblieben. Er hatte als Nachkrankheit ge¬ 
ringe Nephritis, die zur Abheilung kam. 

In Fall 29 und 30 war also die Einwirkung des Serams auf 
das Anfangsstadium des Scharlachs unverkennbar. Es schnitt 
alle akuten Erscheinungen ab. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Behandlung des Scharlachs mit fiekonvalescenten- u. Normalmenschenserum. 263 

In Fall 30 und 31 ging die Entzündung der Halslymphdrüsen 
und das hiervon herrührende Fieber nach der Infusion rasch 
zurück. 

Die Infusion verhindert nicht, daß in Fall 32 eine Nephritis 
auftrat. 

Herr Dr. Thi essen, Kiel — Gaarden stellte mir folgende 
Fälle zur Verfügung: 

Fall 33. Kind Robert Gr., Erkrankung am 20. VIII. 1915. Mit 
sehr hohem Fieber, starken Kopfschmerzen. Erbrechen. Für sein Alter 
gut entwickelter Junge. 

21. VIII.: diffuses Exanthem, Fieber bis über 40°. 

22. VIII.: morgens, Zunahme des Exanthems, Kind intensiv krank, 
bricht, sehr apatiscb, 2 Uhr nachm.: Infusion von 140 ccm 
Rekonv.-Serum in die freigelegte Armvene. 

4.30 Uhr nachm.: die Infusion ist reaktionslos verlaufen. 

6.30 Uhr abends: Kind fühlt sich vollkommen gesund, 
Exanthem abgeblaßt, verlangt nach Essen und spielt im 
Bett. Schlaf ruhig und gut. 

23. VIII.: Allgemeinbefinden dauernd gut. 

24. VIII.: Status idem. Die Mutter hat das Kind aus dem Bett 
genommen und am Fenster spielen lassen. 

25. VIII.: Befinden dauernd gut, Urin bleibt während der ganzen 
Krankheit frei von Eiweiß und Nierenbestandteilen. 

26. VIII.: An der Injektionsstelle am Arm hat sich eine kleine 
eitrige Anschwellong gebildet, auf die wohl abendliche Temperaturen 
zurückzuführen sind. 

27. VIII. steht das Kind auf, da die Mutter es angeblich nicht mehr 
im Bett halten konnte. 

Fall 34. Martha L., 12 Jahre. 13. IX. Erkrankung an schwerem 
Scharlach. 

16. IX. Infusion von 150 ccm Normalserum (dem Vater und 
Bruder entnommen, die angeblich nie Scharlach hatten). 

Kern Erfolg. 

Exitus des Kindes in der medizinischen Klinik am 30. IX. an den 
Erscheinungen einer akuten Herzinsufficienz infolge Streptokokkensepsis. 

Bei dem Fall des Herrn Dr. F r i c c i u s handelte es sich um einen 
leichten Scharlach bei einem einseitig tauben Kinde. Die Infusion sollte 
einer Otitis media Vorbeugen. Gute Entfieberung; keine Komplikationen. 

2 Fälle hei Herrn Dr. Mühlenhardt waren beide länger als 
12 Tage krank. Bei beiden septischen Erkrankungen hatte die Rekonv.* 
Serum-Infusion keinen Erfolg. Die Infusionen wurden 1 resp. 2 Tage 
&ßte exitum gemacht. 

Allen Herren, die mir ihre Erfahrungen freundliclist überließen, 
sage ich auch an dieser Stelle meinen besten Dank. 
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Normalserum. 

Nach ßowe besteht ein merkbar qualitativer Unterschied 
zwischen der Wirkung des Bekonvalescenten- und Normalserums 
nicht. Heiß und Hertz berichten von einem Falle, in dem ein 
toxischer, lebensbedrohlicher Zustand durch eine Normälserum- 
infusion beseitigt werden konnte, nachdem Rekonvalescentenserum 
in diesem Falle versagt hatte. 

Um uns bei unseren Versuchen mit Normalserum nach 
Möglichkeit davor zu schützen, daß wir nicht Serum von Leuten, 
die etwa vor Jahren Scharlach gehabt hatten, 1 ) sondern „nor¬ 
males Serum“ benutzten, wählten wir als Serumspender nur ge¬ 
sunde Personen, welche sich nicht erinnerten, einen Scharlach 
oder eine Halsentzündung, die mit Erbrechen einherging, jemals 
durchgeroacht zu haben. 

Das mir zur Verfügung stehende Material von mit Normal¬ 
serum behandeltem Scharlach umfaßt nur 13 Fälle. 2 ) Ihre Publi¬ 
kation kann also nur als ein Beitrag zur Kasuistik und nicht 
als ein Versuch aufgefaßt werden, einen Vergleich mit dem 
Rekonvalescentenserum aufzustellen. 

Fall 35. Bruno Kü., 5 Jahre. Scarlatina gravissima und Darm¬ 
tuberkulose. Seit 2 Tagen krank mit Halsentzündung und Erbrechen. 
Wegen allgemeiner Hautröte eiugeliefert am 3. Tage. 

Stark benommen, hochrotes Exanthem, fauliger Geruch ans dem 
Mund. Borkige Lippen, zäher Mundschleim. Phlegmonöse Angina. 
Puls ziemlich klein und weich. Urin: Alb. -j-, hämorrh. Nephritis, 
Drüsen am Halse beiderseits. 


Fall 35. Kurve 29. 



1) s. Fälle 30 und 32. 

2) s. Fälle 14, 25, 30 und 34. 
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Am 4. Krankheitstage 25 ccm N ormal menschense rum in- 
traglutäal. 

Danach keine erkennbare Besserung der Befunde. Zunahme des 
Sopors; Anarie. Es tritt Nackensteifigkeit und Cheyne-Stokes’sches 
Atmen auf. 

Tod an TJrämie. 

Sektionsbefund: Starke Follikelschwellung der Gaumenmandel und 
Bachenschleimhaut. Sehr starke alterative und exsudative, z. T. hämo¬ 
rrhagische akute Nephritis; perikardiale und subpleurale Blutungen. 
Käsige Tuberkulose des unteren Heum und zahlreicher mesenterialer 
Lymphknoten. 

Fall 36. Friedrich Wi., 17 Jahre, Scarlatina. Wegen Masern 
in stationärer Behandlung der Klinik. Am 14. Maserntag Halzschmerz 
und Kopfschmerz. Typisches Scharlachexanthem. Döhle’sche Ein¬ 
schlüsse -}-. 3. Scharlachtag: Starkes Exanthem über dem ganzen 

Körper. Tonsillen stark geschwollen, hochrot, mit weißlichen, schmie¬ 
rigen Belägen bedeckt. Starke Schlackgrimasse, Sensorium frei, Puls 
gut. Wiederholtes Erbrechen, wenig Kopfschmerz. Abends 0,6 Neo- 
sslvarsan intravenös. 

4. Tag: Keinerlei Besserung. Status unverändert. Wiederholtes 
Erbrechen. 

5. Tag: Befinden immer unverändert. Morgens 105 ccm Normal¬ 
serum. 1 Stunde danach „furchtbarer“ Schüttelfrost, Zähneklappern, 
Pols unverändert, 156. Geschmack im Munde „wie Blut“. Abends 
nach starkem Schweißausbruch Fieberfreiheit, aber unverändertes All¬ 
gemeinbefinden. 

6. Tag: Nachts erbrochen, kein Schlaf. Exanthem blasser. Keine 
wesentliche Besserung. Keine sicher erkennbare Serumwirkung. 
Spätere Rekonvalescenz ohne Komplikationen. Schuppung am 17. Schar¬ 
lachtage. 


Fall 36. Kurve 30. 



F811,37. Robert Ge., 12 Jahre, Scarlatina levis. Am Tage vor 
der Einlieferung mit Hsdsscbm.erz erkrankt; kein Kopfschmerz, kein 
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Erbrechen. Seit dem Tage der Einlieferung rot am ganzen Körper. 
Subjektiv wenig gestörtes Allgemeinbefinden, mäßig starke, hochrote An¬ 
gina , keine Schluckgrimasse; 
Fall 37. Kurve 31. starkes universelles Exanthem, 

mäßige Hals« und Kopfschmerzen, 
kein Erbrechen. Puls gut, Sen* 
sorium frei. 

Am 3. Tage 50 ccm Nor* 
malserum (von der Mutter des 
Knaben). 15 Minuten darauf 
2 Minuten anhaltender leichter 
Schüttelfrost. 

Tags darauf keine erkenn* 
bare Besserung. Exanthem 
und Angina unverändert. Kopf* 
und Halsschmerz dieselben in 
mäßiger Stärke. Leichte Lymph* 
50 ccm Normalserum. Körpergewicht adenitis colli. Rekonvalescens 
28 ,5 kg. ohne Komplikationen. Schup* 

pung. 

Fall 38. Elli Sch., 5 Jähre, leichter Scharlach. Am 3. Krank* 
heitstag eingeliefert mit hohem Fieber; keine Trübung des Sensoriums. 
Dickrotes z. T. hämorrhagisches Exanthem; Schluckgrimasse. Hoch* 
rote Angina. Puls gut. Kommt aus demselben Haus wie Fall 43. 

Am 4. Tag: 30 ccm Normalserum intravenös. Danach blaßte 
Exanthem rasch ab. Zunächst guter Schlaf und Wohlbefinden. 
Sonst objektiv außer Temperaturabfall keine Veränderung. Dann Klagen 
(am folgenden Tage) über Schmerzen in allen Gliedern; es stellten sich 
Schmerzen und Schwellung in den großen Gelenken, bes. der Beine ein. 
Spontane Besserung des „Rheumatoide“. 

Keine weitere Komplikationen. Schuppung. 



Fall 38. Kurve 32. 



30 ccm Normalserum. Körpergewicht 19 kg.* 
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Fall 39. Frieda Ji., 16 Jahre, Scarlatina. Am 4. Krankheitstage 
aufgenommen mit mäßigen Hals* und Kopfschmerzen, leichter Benommen¬ 
heit; hochroter Angina, Hämorrhagien am weichen Gaumen, typischem 
hochroten Exanthem. 

Am 5. Krankheitstage morgens 90 ccm Normalserum (vom 
Vater). Abends beginnender Temperaturabfall. Guter Schlaf. Am 
anderen Morgen keinerlei subjektive Beschwerden mehr. „Kopf ganz 
klar, Halsschmerzen fast ganz weg. Fühlt sich nicht mehr krank. 44 
Exanthem unverändert. Wiederanstieg der Temperatur ohne hinzu¬ 
tretende erkennbare Komplikation. Rekonvalescenz ohne Störungen. 
Schuppung am 25, Tage. 


Kr Tag: 

»° 

150 

39* 

HO 

36 * 

HO 

3T 
90 

36° 

90 ccm Normalserinn. Körpergewicht 58,5 kg. 



Fall 40. Elisabeth A., 18 Jahre, Scarlatina levis. Am 2. Krank- 
heitstage wegen deutlichen Scharlachexanthems eingeliefert. 

Mäßig gestörtes Allgemeinbefinden. Mehrmaliges Erbrechen, Kopf¬ 
schmerz, Hal8scbmerz. Blasses Exanthem, schmierig belegte, wenig ge¬ 
schwollene Tonsillen. 10 Tage alte Bauchplastik einer Narbenhernie. 
Sensorium frei. 


Fall 40. Kurve 34. 



Am 2. Krankheitstage abends 
60 ccm Normal-Menschen¬ 
serum intravenös. 

Am anderen Morgen nach 
gutem Schlaf kein Hals- kein 
Kopfschmerz mehr. Keine Übel¬ 
keit mehr. Subjektiv viel besseres 
Befinden. Scharlach objektiv un¬ 
verändert. 

Das gute Befinden hält an. 
In der Operationswunde ent¬ 
wickelt sich später mit steigender 
Temperatur ein AbsceU, nach 
dessen Spaltung liekonvalescenz 
ohne Komplikationen eintritt. 
Schuppung am 17. Tage. 
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Fall 41. Emma De., 24 Jahre, Scarlatina levis. Plötzlich erkrankt 
mit hohem Fieber, sehr heftigem Kopfschmerz und Halsschmerzen. 
Dabei gedunsenes, gerötetes Gesicht, typisches Exanthem am Rumpf, 
Enanthera am weichen Gaumen. Schmierig belegte Tonsillen. Puls gut: 
184 °/ 0 Döhlesche Einschlüsse. 

Am 2. Tag: abends Infusion von 100 ccm Normalserum. 
Nachts guter Schlaf. Am anderen Morgen Kopfschmerzen weg. Wenig 
Halsschmerzen; Gesicht nicht mehr gedunsen. Appetit. Subjektiv gutes 
Befinden. Exanthem besteht noch einige Tage weiter. 
Bekonvalescenz ohne Komplikationen. Schbppung. 


Fall 41. Kurve 35. 



100 ccm Normalserum. Körpergewicht 55.5 kg. 


Fall 42. Elise We., 21 Jahre, mittelschwerer Scharlach. Ein¬ 
geliefert am 3. Krankbeitstag. Ziemlich benommen, gedunsenes Gesicht. 
Keine Delirien. Klagen über starken Kopfschmerz; häufiges Erbrechen, 
Schluckgrimasse. Hochrotes universelles Exanthem. Große weißlich¬ 
grau belegte Tonsillen. Enanthem des Gaumens. "Weiß belegte Zunge. 
Puls weich (Fieberpuls). 


Fall 42. Kurve 36. 
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90 ccm Normalserum. Körpergewicht 53,4 kg. 
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Am 4. Krankheitstage mittags 9 0 ccm Normal-Menschen¬ 
serum intravenös. Kein Schüttelfrost. Nachts guter Schlaf. 

Am 5. Krankheitstag morgens fast völliges Wohlbefinden; 
kaum noch Schluckbeschwerden, kein Kopfschmerz mehr. Sensorium 
klar, ohne jede Benommenheit. Exanthem deutlich abgeblaßt. Puls 
viel voller, langsamer. In den nächsten Tagen leichte Lymphadenitis 
colli. Dann Bekonvalescenz ohne Komplikationen. 

Schuppung am 26. Tage beginnend. 

Fall 43. Frieda U., 20 Jahre, Scarlatina gravis. Am 4. Tage 
eingeliefert, schwer krank. 

Am 6. Krankheitstag: Schwer benommen. Patientin in dauernder 
motorischer Unruhe. Zeitweise Delirien, beständig wimmernd vor 
8chmerzen im Halse. Vollkommene Unmöglichkeit zu schlucken. 
Sehr häufiger Brechreiz. Klagen über Kopfschmerz. Hustenstöße an 
Steüe von Schluckversuchen. Hämorrhagisches Exanthem. 197 °/ 0 typische 
Einschlüsse. 

Mittags 100 ccm Normal-Menschenserum. Danach kein 
Schüttelfrost; Nachts sehr erquickender ruhiger Schlaf. 

Am 7. Tag: morgens völlig klares Sensorium. Pat. liegt 
zufrieden, aber noch sehr matt im Bett, völlig frei von Kopf¬ 
schmerzen. Schlucken von flüssiger Nahrung ganz gut möglich. 

Abends stellen Bich Schmerzen in allen Gelenken ohne objektive Be¬ 
funde ein, die etwa 8 Tage an dauern (Scharlachrheumatoid). Dann 
ßekonvalescenz ohne Komplikationen. 



Ein kurzer Überblick über die Wirkungen der Infusion von 
Nonnal8erum möge folgendes hervorheben: 

In 5 Fällen ist keine Beeinflussung feststellbar (25, 84, 35, 36, 
37). In 4 weiteren Fällen zeigt sich die Wirkung nur in dem 
mehr subjektiven Umschwung zur Besserung (30, 38, 39, 40). In 
den Fällen 14, 41, 42, 43 aber kommt eine derart vorzügliche 
Veränderung des subjektiven und objektiven Gesamtzustandes zum 
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Ausdrucke, wie sie einer guten Beeinflussung nach Rekonvalescenten- 
serum völlig gleich zu sein scheint. In zwei Fällen (41,42) sieht 
man den Scharlach als solchen wie kupiert, in einem anderen 
Falle (43) verwandelt sich ein bedrohlich toxischer Scharlach mit 
starken psychischen Störungen in einen ganz leichten Fall, aller¬ 
dings schließt sich an diese kritische Besserung ein langdauerndes 
Rheumatoid an mit starken Gelenkschmerzen und hohem Fieber 
(vgl. auch Fall 38, der ganz ähnlich, nur in allem nicht so 
schwer verlief). In Fall 40 war die Wirkung des Serums an sich 
durchaus gut, nur wurde das Krankheitsbild noch einige Tage lang 
von einem in einer frischen Laparotomienarbe sich entwickelnden 
Absceß heherrscht. 

Demnach übte das Normalserum auf frischen Scharlach eben¬ 
falls in einigen Fällen eine z. T. sehr günstige Wirkung aus; in 
einigen anderen Fällen aber verlief die Normalseruminfusion insofern 
wirkungslos, als zwar fast regelmäßig Temperaturabfalle, aber nicht 
immer Linderung der subjektiven und objektiven Krankheitssymptome 
erzielt werden konnte. 

Zusammenfassung. 

Die von Reiß und Jungmann eingeführte Rekonvalescenten- 
serumtherapie bei frischem Scharlach mit großen Dosen hat sich 
in einer Weise bewährt, wie sie nur wenigen serotherapeutischen 
Maßnahmen eigen ist. Sie ist nicht nur imstande, mittelschwere, 
ja sogar schwere Fälle geradezu zu kupieren, sondern sie beseitigt 
auch bei den ganz toxischen Fällen die bedrohlichsten Zustände 
von Herz- und Gefäßlähmung, sowie schwere Intoxikationszustände 
des Zentralnervensystems, so daß in vielen der bedrohtesten Fälle 
die Erhaltung des Lebens ihrem Einfluß zuzuschreiben ist. Die 
Wirkung des Rekonvalescentenserums macht den Eindruck einer 
durchaus spezifischen. 

Das Normalmenschenserum bewirkt zwar ebenfalls einen regel¬ 
mäßigen Temperaturabfall, es lindert oder beseitigt aber nur in 
etwa der Hälfte der Fälle subjektive oder objektive Krankheits¬ 
symptome, sodaß seine Anwendung in Fällen, die wegen bedrohlicher 
Erscheinungen dringend eines Eingriffes benötigen, nur dann in 
Frage kommt, wenn kein Reconvalescentenserum zur Verfügung ist. 

Eine Wirkung der Infusion sahen wir nur im Verlaufe des 
eigentlichen primären Scharlachs (etwa innerhalb der ersten 8—10 
Tage). Auf die Komplikationen des Scharlachs hat das Serum 
keinen Einfluß: Es konnten allerdings in zwei Fällen große Hals- 
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Jymphome noch am Anfang der 3. Woche durch die Infusion zum 
Rückgang gebracht wurden, im allgemeinen aber beseitigt das 
Serum weder eine schon bestehende Lymphdrüseneiterung, Otitis 
media, Nephritis, Rheumatoid oder Sepsis, noch verhindert es eine 
während der Infusion im Entstehen begriffene derartige Scharlach¬ 
komplikation. Bestehen zur Zeit der Infusion keine Komplika¬ 
tionen, so kann man annehmen, daß die Rekonvalescenz ohne 
Störungen verläuft. Unabhängig von dieser Beobachtung scheint 
sich die Nephritis zu verhalten, welche trotz guter Serumwirkung 
sich dennoch in mehreren Fällen einige Wochen später entwickelte. 

Die Technik der Serumbereitung ist leicht und kann ohne 
Schwierigkeiten auch im Privathause vorgenommen werden. Die 
intravenöse Infusion ist der intramuskulären oder der subkutanen 
Injektion vorzuziehen wegen ihrer prompteren, gründlicheren und 
zuverlässigeren Wirkung. 

Kurze Zeit nach der Infusion tritt häufig eine weitere Erhöhung 
der Körpertemperatur auf, manchmal unter gleichzeitigem Schüttel¬ 
fröste, der in. nur ganz seltenen Fällen von leichten und spontan 
rasch vorübergehenden kollapsartigen Erscheinungen begleitet wird. 

Bei der Dosierung des Serums hält man sich zweckmäßig an 
die Regel, pro Kilogramm Körpergewicht 2 ccm Serum zu verab¬ 
folgen. Diese Regel hat man so zu variieren, daß in leichteren 
Fällen ohne Einbuße am Effekt weniger, in schweren Fällen ohne 
Schaden mehr Serum gegeben werden kann. 
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Alis dem zoophysiologischen Laboratorium der Universität 

Kopenhagen. 

Eine klinische Methode fftr Stickstoflfbestinmmngen 

im Ham. 

Von 

Marie Krogh, Dr. med. 

(Mit 1 Abbildung.) 

In einer früheren Abhandlung 1 ) habe ich die Wirkung des 
Natriumhypobromits auf HarnstotF und auf einzelne andere stick¬ 
stoffhaltige Bestandteile des Harns erläutert, und ich habe eine 
Methode für Harnstoffbestimmungen im Harn mit diesem Reagens 
angegeben. 

In der Klinik sind aber vielmehr als Harnstoffbestimmungen 
die Bestimmungen des Totalstickstoffs von Interesse. 

In der Kjeldahlanatyse haben wir ja eine sehr genaue Methode. 
Diese Methode fordert aber zu viel Zeit um eine allgemeine 
klinische Methode sein zu können. Für klinische Zwecke ist es 
auch nicht immer nötig mit einer so großen Genauigkeit zu ar¬ 
beiten. Selbst wenn man mit einer leichteren Methode den Total¬ 
stickstoff nur auf ungefähr 5°/ 0 bestimmen kann, scheint es mir, 
daß man in vielen Fällen sehr wertvolle Aufschlüsse gewinnen 
kann, besonders wenn man die Stickstoffausscheidung und dadurch 
den Eiweißabbau der Patienten längere Zeit hindurch folgt, welches 
bei Anwendung meiner Methode täglich nur wenige Minuten be¬ 
ansprucht. 

Die altbekannten Hüfner’schen oder Esbach’schen Harnstoff¬ 
bestimmungsmethoden sind für diesen Zweck teils zu umständlich 
teils zu ungenau, hauptsächlich weil die Messungen der Gasvolu¬ 
mina mit großen und unkontrollierbaren Fehlern behaftet waren. 

Wenn Natriumhypobromit auf Harn ein wirkt, wird eine Stick* 

1) Marie Krogh, Iloppe-Seyler's Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 84, p. 379, 

1913. 
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stoffmenge frei werden, die größer ist als der Harnstoffstickstoff, 
aber kleiner als der Totalstickstoff. Die Ursache ist, daß Natrium¬ 
hypobromit nicht allein den Harnstoff sondern auch die Ammoniak- 
Salze und teilweise mehrere andere stickstoffhaltige Bestandteile 
des Harns wie Harnsäure, Kreatinin u. a. oxydiert, während ein 
Überrest, wie Aminosäuren u. a. mit Natriumhypobromit nicht freien 
Stickstoff entwickelt. 

Untersuchungen von Fol in 1 ) und von Cathcart 2 ) zeigen, 
daß die prozentige Verteilung des Stickstoffs auf die verschiedenen 
stickstoffhaltigen Verbindungen im Harn auch unter völlig normalen 
Verhältnissen je nach der absoluten Größe des Eiweißumsatzes ver¬ 
schieden ist. Je größer der Eiweißumsatz ist je größer ist auch 
die prozentige Menge des Harnstoffs und desto niedriger ist die 
prozentige Menge der übrigen stickstoffhaltigen Verbindungen zu¬ 
sammen. 

Aus den oben zitierten Untersuchungen geht hervor, daß bei 
Gesamtstickstoffumsätzen von 3,8 g bis 16,0 g täglich, die Harn¬ 
stoffmenge in Übereinstimmung damit wechselt, während die Menge 
sämtlicher übrigen stickstoffhaltigen Verbindungen ungefähr kon¬ 
stant ist, und nur von 1,35—1,80 g täglich beträgt. Nach diesen 
Untersuchungen kann man erwarten, daß der oben erwähnte gegen 
Natriumhypobromit widerstandsfähige Überrest der stickstoff haltigen 
Harnverbindungen auch ungefähr konstant sei. 

Wenn diese Betrachtungsweise richtig ist, wird es möglich auf 
folgender Weise die totale Stickstoffmenge des Harns zu bestimmen: 
Man bestimmt die Stickstoffmenge die 1 ccm des Tagesharns mit 
Natriumhypobromit entwickelt, multipliziert diese Menge mit einem 
Konstant, K, dessen Größe von Temperatur, Druck und von der 
Zusammensetzung des Reagens abhängig ist, multipliziert weiter mit 
der Harnmenge in Liter angegeben, und addiert dazu einen zweiten 
Konstant, R, dem widerstandsfähigen Überrest entsprechend. 

Um zu entscheiden ob man den Stickstoff im Harn mit Natrium¬ 
hypobromit auf diese "Weise mit einer für klinische Zwecke brauch¬ 
baren Genauigkeit bestimmen kann, habe ich eine Reihe Stickstoff- 
bestimmungen auf Harnproben von Patienten sowohl nach der 
Kjeldahlmethode wie auch nach der Natriumhypobromitmethode 
unternommen. Die Untersuchungen nach der letztgenannten Me¬ 
thode sind mit dem in der oben zitierten Abhandlung beschriebenen 


1) Folin, Amer. Journ. of Physiol. 1905, 13. 

2) Cathcart, Biochem. Zeitschr. 1907, 6. 
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Apparate gemacht. 1 ) Das benutzte Reagens war von folgender 
Zusammensetzung: 

1 ccm Brom, in 100 ccm 2 normal NaOH 
Die Ergebnisse sind in folgender Tabelle aufgestellt. 


Tabelle 1. 


pt. ; 

i 

i 

Tages- 

harn 

ccm 

Stickstoff 
pr. Liter 
mit Brom* 
n&tron 
g 

Stickstoff 
pr. Liter 
nach 
Kjeldahl 
g 

Totalstick- 
stoff pr. Tag 
nach 
£jeldahl 
g 

Eiweiß¬ 
umsatz 
pr. Tag 

g 

Kiel* 

dftU'N: 

Brom* 

natron*N 

I. w. 

1600 

3,50 

4,32 

6,92 

43,2 

1.24 

ft 

1000 

5,58 

6,88 

4,30 

43,0 

1,23 

ft 

1020 

2,91 

3,64 

3,68 

23,0 

1,27 

ft 

1010 

6,33 

7,81 

8,12 

50,7 

1,23 

ft 

320 

12.00 

14,25 

4,57 

28,5 

1.19 

ft 

820 

5,27 

6,25 

5,37 

33,6 

1|24 

ft 

1140 

6 98 

8,65 

9,86 

61.6 

1,24 

ft 

820 

4,60 

5,66 

4 65 

29,4 

1,23 

ft 

1100 

3,61 

4,51 

4,96 

31,1 

1.25 

ft 

800 

4,71 

5,63 

4,50 

28,1 

1/20 

n 

900 

5,50 

6,65 

5,98 

37,4 

1,21 

II. w. 

1700 

2,19 

2,99 

5,08 

31,8 

1,37 


1540 

2,26 

3,02 

4,65 

29,1 

1,33 

III. w. 

280 

13,56 

15,55 

4,35 

27,2 

1,15 

ft 

300 

12,60 

; 15,10 

4,53 

28,3 

1,20 

ft 

1 520 

12,34 

! 14,70 

7.62 

47,6 

1,19 

n j 

520 

10,90 

13,10 

6,81 

42,5 

1.20 

IV. w. 

1000 

i 6,89 

8,32 

8,32 

52,0 

1,21 

V. w. 

2100 

4,98 

i 5,64 

11,83 

74,0 

1,13 

D 

1500 

5.36 

6.14 

9,32 

58,3 

1,15 

n 

1700 

j 5,40 

j 6 ’ 06 

10,30 

1 

64,4 

1,13 

VI. w. 

1500 

8,75 

10.17 

15,24 

95,3 

1,16 

n 

950 

! 12,20 

13,80 

13,20 

82,5 

1.14 

VII. w. 

1060 

9,87 

11,58 

12,30 

77,0 

1,17 


1140 

; 9,50 

11,10 

12,40 

77,5 

, 1.17 

n 

740 

9,13 

i 

j 10,90 

' 8,07 

50,5 

| 1,20 

VIII. M. 

1120 

8,90 

i 10,13 

11,40 

71,2 

i 1.19 

» 

980 

7,05 

8,23 

8,07 

50,5 

| 1,17 

IX. M. 

2480 

3,95 

4,59 

11,35 

71,0 

i 1,16 


3060 

4,68 

4,87 

14,90 

93,1 

i 1.13 


2560 

4,76 

5,53 

14,20 

88,5 

! 1.16 


1) Das Verfahren ist dasselbe wie bei den Harnstoffbestimraungen, nur mit 
dem einzigen Unterschied, daß man bei Harnstoffbestimmungen den Harn zuerst 
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Die Versuche ergeben, daß das Verhältnis: Kjeldahl-N Natrium- 
hypobromitrN von der totalen Stickstoffmenge abhängig ist. Es geht 
aber hervor, daß außerdem andere Faktoren wie die Konzentration 
and vielleicht die Art der Nahrung das obengenannte Verhältnis 
beeinflußt. 

Von der p. 273 angeführten Betrachtungsweise ausgehend, daß 
der gegen Natriumhypobromit widerstandsfähige Überrest konstant 
wäre, habe ich von den Zahlen der obenstehenden Tabelle den 
Wert dieses Überrestes R und weiter den Faktor K, mit welchem 
die Natriumhypobromitzahl multipliziert werden soll, berechnet. 

Die so berechneten Werte des Überrests und des Faktors sind 
bzw. 0,57 g und 1,106. 

Wenn Natriumhypobromit nur auf den Harnstoff einwirkte, 
müßte der gefundene Überrest einen Wert zwischen 1,35 und 1,80 g 
haben und der Wert des Faktors genau der Bromnatronkorrektion 
(in diesem Falle 1,040) entsprechen. Wenn aber auch andere stick¬ 
stoffhaltige Bestandteile zersetzt werden, soll man selbstverständ¬ 
lich R kleiner und K größer als diese Werte finden. 

Es ist dann möglich den Totalstickstoff nach folgender Gleichung 
zu berechnen: 

Bromnatron—N pr. Tag X K -f- R = Totalstickstotf pr. Tag 

Aus Tabelle 2 geht hervor wie die Gleichung in den einzelnen 
Fällen stimmt (s. S. 276). 

Um ferner die Brauchbarkeit der -Methode zu probieren, habe 
ich auf 9 Harnproben dessen Stickstoffinhalt für andere Zwecke 
bestimmt werden sollte, die Stickstoffbestimmungen wie oben, so¬ 
wohl nach Kjeldahl wie nach der Bromnatronmethode unter¬ 
nommen (s. Tab. 3 S. 277). 

ln den meisten Fällen (28 aus 35) erreicht der Fehler nicht 
5 # j # des Wertes. In einem Falle ist ein Unterschied von 9,7 °/ 0 ; 
die Menge des Tagesharn war aber sehr niedrig, und der Harn 
enthielt einen großen Niederschlag von Harnsalzen, der Stickstoff¬ 
bestimmungen überhaupt unsicher machte. 

Die Abweichungen zwischen den Bromnatronzahlen und den 
Kjeldahlzahlen rühren nicht ausschließlich von den Bromnatron- 
bestimmungen sondern auch von der Bestimmung des Tagesharn 
ber. Wenn die tägliche Harnmenge klein ist, und besonders bei 

mit Phosphorwolframsäure ausfällt, um die Amraoniaksalze uml andere stickstoff¬ 
haltige Verbindungen, die mit Natriumhypobromit reagieren, zu entfernen; bei 
Stickatoffbestimmungen aber wird der Harn unmittelbar angewendet. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 19 
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weiblichen Patienten kann der letztgenannte Fehler leicht einige 
Prozente betragen. Aus Tabellen geht hervor, daß in den 7 Fällen, 
wo der Fehler 6°/ 0 übersteigt, die Harnproben von weiblichen 
Patienten stammte. 


Tabelle 2. 


Pt. 

Stickstoff! 
pr. Liter 
mit 
Broni- 
natron 

, 

i g 

Stickstoff 
pro Tag 
mit Brom¬ 
natron 

i 

g 

! Bromnatr.-N 

1 pr. Tag 
, X 1,106 

+ 0,57 gr. 

g 

Totalstick- 
i Stoff pr. Tag 
nach 
Kjeldahl 

i 

i 

g 

Die Differenz 
zwischen 
Total-N nach 
: der Brom- 
natron- 
methude und 
nach 
Kjeldahl 

g 

Die 

Differenz 
in Pro*. 

des 

Total- 

stickstoffs. 

I. w. 

1 

: 3,50 

5,60 

6,77 

6,92 

i -0,15 

2.2 

yj 

! 5.58 

6,74 

6,74 

6,88 

— 0,14 

2,0 

r> 

i 2,91 

2,97 

3,86 

3,68 

+ 0,18 

4,9 


f 6,33 

6.59 

7,86 

8.12 

-0,26 

3,2 

T) 

12,00 

3,85 

4,83 

4,57 

+ 0.26 

5,7 

57 

5.27 

4,32 

i 5,35 

5,37 

- 0,02 

0,4 

5f 

6,98 

7,95 

9.37 

9,86 

-0,49 

5,0 

r> 

1 4,60 

3,77 

! 4J3 

4,65 

| +0,08 

1,7 


; 3,61 

3,98 

4,98 

4.96 

! +0,02 

0,4 

n 

i 4.71 

3.77 

4,73 

4,50 

+ 0,23 

: 5,3 

n 

1 5,50 

4,95 

| 6,05 

5,98 

+ 0,07 

1.1 

II. W. 

2.19 

3,73 

4,71 

5,08 

-0.37 

1 7,3 

n 

! 2,26 

1 

3,48 

4,41 

4,65 

-0,24 

5,2 

III. w. 

13,56 

3,80 

4.77 

4.35 

+ 0,42 

9,7 


12,60 

3,78 

4.86 

4,53 

+ 0,33 

7,3 


: 12,34 

6.42 

7.67 

7,62 

+ 0.05 

0,7 

n 

10.90 i 

5,67 

6,85 

6,81 

+ 0|04 

0,6 

IV. w. 

6,89 

6,89 

8,29 

8,32 

— 0,03 

! 0,4 

V. w. 

4,98 

10,45 ! 

12,14 

11,83 

+ 0.31 1 

2,6 


1 5,36 

8,05 

9,47 

9,32 

+ 0,15 1 

1,6 

n 

5,40 i 

9,19 ; 

10,72 

1 10,30 

+ 0,42 

41 

VI. w. 

8,75 | 

13,10 

15,07 

15,24 i 

-0,17 

1.1 

n 

12,20 

11,59 

13,39 

13,20 

+ 0,19 

M 

VII. w. 

9,87 

10.46 

12.14 

12,30 

-0,16 | 

1.3 


9,50 

10,82 

12,52 

12,40 

+ 0.12 

1.0 

" t 

9,13 

6,75 

8,04 

8,07 

— 0,03 

0.4 

VIII. W.j 

8.90 

9.97 

11,60 

11,40 

+ 0.20 

1,8 

n 

7,05 

6,90 | 

8,21 

8,07 

+ 0,14 

1,7 

IX. w. 

3.95 

9,80 

11,40 

11,35 

+ 0,05 

0,4 


4,18 1 

12,80 i 

14,72 

14,90 1 

-0,18 

1,2 

v 1 

4,76 

12,19 I 

14,07 

14,20 I 

— 0,13 

0,9 
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Tabelle 3. 


Pt. 

Tages¬ 

harn 

ccm 

Stickstoff 
pr. Liter 

* 1 

1 ; 

Kjel- 

dahl-N: 

Brom- 

natron-N 

Totalstick¬ 
stoff nach 
der Brom- 
natronmeth. 

8 \ 

1 Total¬ 
stickstoff 
uack 
Kjeldahl 

1 8 

Die 

Differenz 

in 

8 

| Die 
i Diffe¬ 
renz 
in 

% 

X. w. 

620 

13,70 

1 

1,23 

i 

I 8,03 

8.42 

— 0.38 

4.5 

J! 

720 

16,45 

1.20 

! 11.47 

11,85 

— 0.38 

3,2 

!• 

810 

16,00 

1,17 

i 12.80 

12,95 

-0,15 i 

1,2 

XI.'W. 

1300 

8,52 

1,18 

10,99 

11,08 

— 0,09 

0.8 

* 

920 

11,25 

■ 1.18 

10,22 

10,35 

— 0.13 

1,3 

* 

1350 

11.30 

1,17 

14.97 | 

15,25 

— 0,28 

1,8 

XII. w. 

620 

! 21.90 

1,15 

13,62 

13,59 

+ 0.03 

0,2 

r 

420 

; 24,80 

1,15 

10.62 

10.40 

+ 0,22 

2.1 

n . 

400 

I 25,70 

1.13 

10,64 

10,27 

I +0,37 

3,6 


Die mittlere Abweichung zwischen der täglichen Stickstoff¬ 
ansscheidung nach Kjeldahl und nach der Bromnatronmethode be¬ 
rechnet ist 0.23 g oder 1,4 g Eiweiß und die Abweichungen ver¬ 
teilen sich mit befriedigender Übereinstimmung nach dem Gesetz 
der zufälligen Fehler. 

Um die Berechnung zu erleichtern habe ich eine Tabelle aus¬ 
gearbeitet, in welcher man, wenn man die Temperatur und den 
Barometerstand kennt, die Zahl finden kann, mit welcher die ge¬ 
fundene Stickstoffmenge bei dem vorhandenen Barometerstand und 
Temperatur des Wasserbades gemessen, multipliziert werden soll. 


Korrektionstabelle. 


Temp, ; _Barometerdruck mm Hg _ 

* 74 0 ' 745 | 750 | 755 . 760 | 765 770 | 775 j 780 

10 1,200 | 1,298 i 1,808 i 1.816 : 1.825 1.884 

U 1,284 1,293 1 1,302 ' 1,310 1.319 1,328 

12 1,278 1,286 1.295 ! 1,304 1,313 1.322 

13 1.272 1,281 1,290 1.299 1.307 1.316 

14 1,266 1,275 1,284 1,293 1.301 : 1,310 

15 1,261 1,270 1,278 1,286 1.295 1.3o5 

16 1,255 1.264 | 1,272 ! 1.281 1,290 1,298 

17 1,250 1,259 ! 1,266 1.275 1.284 1,292 

18 1.244 1,253 ' 1,261 1.270 1,278 1.286 

19 1.238 ' 1,246 1 1.255 1.263 1.272 1.280 

2» 1,231 ; 1 240 1,249 1.257 1.266 1.275 

21 1,225 1,235 , 1,243 1.252 , 1.260 1.26,s 

22 1,220 , 1,228 1,28.6 1.245 | 1.253 1,261 

23 1.213 , 1,222 < 1.230 1.239 I 1.247 1.255 

24 1,204 ’ 1,216 : 1.224 1.282 1 241 1.250 

25 1,200 1,208 ' 1.217 1.225 1.234 1.242 
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Diese Zahl ist ein Produkt dreier verschiedener Faktoren: 
1. der Faktor, der die abgelesenen Stickstoffvolumen zu Normal¬ 
volumen reduziert, 2. der Faktor 1,256, der die Raumeinheit des 
Stickstoffs zu Gewichtseinheit ändert und 3. der obengenannte 
Faktor K = 1,106. 

Eine Bestimmung wird folgendermaßen vorgenommen: 


Abbild.') 



Man sorgt dafür, daß die Temperatur im Wasserbad V nnd 
in dem Wassermantel der Bürette die gleiche ist, am besten Zimmer¬ 
temperatur. In das Reaktionsgefäß gießt man 15 ccm Bromnatron 
(Zusammensetzung: lccm Brom, in 100ccm doppelt normaler Natron¬ 
lauge gelöst); in das kleine Glas g wird genau 1 ccm Harn ge¬ 
gossen. Das Glas wird vorsichtig in dem Behälter angebracht; 
der Apparat wird mit einem doppelt durchbohrten Kautschnk- 
stopfen P geschlossen, und der Behälter wird in das Wasserbad 
herabgesenkt. Wenn die Temperatur im Behälter dieselbe wie die 
des Wasserbades geworden ist, stellt man die Flüssigkeit in den 
Niveaubehälter N in gleicher Höhe mit der Flüssigkeit in der 


1) Der Apparat ist von der Firma F. C. Jacob, Kopenhagen, in Handel ge¬ 
bracht. Die Ausführung wird von mir kontrolliert. 
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ßiirette M, die in Vio ccm eingeteilt ist, und das Luftvolumen wird 
abgelesen. Dann mischt man das Reagens und den Harn; der 
Behälter wird mehrmals geschüttelt und wieder in das Wasserbad 
hineingesenkt. Wenn alle Gasentwicklung aufgehört, und wenn die 
Temperatur im Behälter dieselbe geworden ist wie die des Wasser¬ 
bades. stellt man die Flüssigkeiten in den Niveaubehälter und in 
der Bürette wieder in dieselbe Höhe, und das Luftvolumen wird 
abgelesen. Dann liest man die Temperatur des Wasserbades und 
den Barometerstand ab, und die gefundene Volumendifferenz wird 
mit der Zahl, die in der Korrektionstabelle gefunden ist, und mit 
dem Tagesharn in Liter angegeben multipliziert; zu dem Produkt 
addiert man dann 0,57 g. Die Summe gibt dann den Tagestotal¬ 
stickstoff in Gramm an. 

Beispiel: 

Tagesharn = 0,850 Liter 
Tp. des Wasserbades 17,0°, Bar. 745 mm Hg 
Luftvolumen in der Meßbürette vor der Reaktion 2,34 ccm 
„ „ „ „ nach *„ „ 9,55 ccm 

die entwickelte Stickstoffmenge also 7,21 ccm 
bei 17,0°, 745 mm Hg 

die entsprechende Zahl der Tabelle ist = 1,259 

7,21 X 1,26 X 0,850 -f 0,57 = 8,31 

Der Tagestotalstickstoff ist dann 8,31 Gramm. 

Schließlich muß ich hinzufügen, daß die Bromnatroumethode 
auf zuckerhaltigen Harn nicht verwendbar ist; die Methode gibt 
hier zu hohe Werte, weil der Zucker die Oxydation so herabsetzt, 
daß etwas CO statt C0 2 gebildet wird, und aller Stickstoff wird frei¬ 
gemacht, während sonst ein Teil zu Sauerstoffverbindungen des 
Stickstoffs umgebildet wird. *) 

Auf eiweißhaltigen Harn ist die Methode dagegen unmittelbar 
verwendbar, da Eiweiß mit Bromnatron nicht freien Stickstoff 
entwickelt. 

Die hier beschriebene Methode ist jetzt seit zwei Jahren in 
Kopenhagener Krankenhäusern im Gebrauch. Sie hat sich durch¬ 
aus gut bewährt, und mehrfache Kontrolluntersuchungen mittels 
Kjeldahlbestimmungen haben eine befriedigende, den oben ange¬ 
führten Zahlen entsprechende Genauigkeit ergeben. 

1' Marie Krogh, Hoppe-Seyler‘s Zeitsehr. f. physiol. Cheni. Bd. 84 p. 4()(>, 
1913. 
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Kleinere Mitteilung. 

Bemerkungen zu der Arbeit von Wolf u. Outmann 

„Wie beeinflussen Aderlässe den Reststickstoffgehalt 
des Blutserums von Urämikern“ 
in diesem Archiv Bd. 118 S. 174. 

Von 

Prof. Dr. Heinrich v. Hoesslin. 

Gutmann und Wolf haben bei einer Reihe von Urämikern 
den Reststickstoffgehalt des Blutes vor und nach Aderlässen unter¬ 
sucht und gefunden, daß, allerdings nicht regelmäßig, nach stärkeren 
Blutentziehungen eine leichte Vermehrung des RN eintrat, während 
nach schwächeren meist nur kleinere Verschiebungen nach oben 
und unten stattfanden. Aus der Steigerung wird auf eine Aus¬ 
schwemmung N-haltiger Schlacken aus den Geweben geschlossen. 

Die experimentellen Grundlagen für die Frage, ob Aderlässe 
günstig auf die Entfernung von Schlacken aus dem Körper ein¬ 
wirken, sind bereits vor Jahren von mir geliefert worden (Hof¬ 
meisters Archiv 8, 431, 1906), den Verfassern obiger Arbeit wie 
auch anderen aber anscheinend unbekannt geblieben. Meine Ver¬ 
suche erwiesen einwandfrei, daß der Gehalt an nicht koagulablem 
Stickstoff im Blute uranvergifteter Kaninchen infolge wiederholter 
Aderlässe von je 15—20 ccm regelmäßig etwas anstieg, im Ver¬ 
hältnis zu dem Gesamt-N des Serums sogar sehr beträchtlich, so 
daß er bis zu 34,15 °/ 0 desselben betrug. Es mußte also eine Aus¬ 
schwemmung N-haltiger Produkte aus den Geweben stattgefunden 
haben, nachdem der Eiweißgehalt des Serums, wie ich schon früher 
nachgewiesen hatte (dieses Archiv 74, 577, 1902) mit jedem Aderlaß 
fiel. Woher genauer diese Produkte stammen, ließ sich damals 
nicht ermitteln; Untersuchungen der Leber, an die man in nächster 
Linie denken konnte, gaben keinen Anhaltspunkt, da ihr Gehalt 
an nichtkoagulablem N bei gesunden und nierenkranken Tieren 
gleich niedrig gefunden wurde. Andere Organe wurden nicht 
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untersucht. Vielleicht gibt uns die gleichfalls regelmäßig beobach¬ 
tete Zunahme der NaCl-Konzentration des Blutes einen Hinweis, 
denn nach den Untersuchungen der Schule von Magnus findet 
dessen Hauptaufspeicherung in Haut und Muskeln und erst in 
zweiter Linie in den inneren Organen statt. — An gesunden 
Kaninchen verhielten sich die Resultate gerade umgekehrt, der RN 
sank bei jedem Aderlässe nicht unbeträchtlich. 

Durch diese Versuche, wie auch durch vielfältige klinische Er¬ 
fahrungen ist ferner gezeigt, daß man nicht glauben darf, den Körper 
mittels wiederholter Aderlässe von Schlacken wesentlich „reinigen“ 
zu können — und doch kennt jeder die häufigen glänzenden thera¬ 
peutischen Erfolge eines einzigen ergiebigen Aderlasses! Wir wissen 
ja auch noch gar nicht sicher, ob diese „Schlacken“ und welche 
ihrer Bestandteile — der Harnstoff sicher nicht — an der Er¬ 
zeugung der urämischen Erscheinungen beteiligt sind und ob eben 
gerade ihre Entfernung oder Verminderung so günstig wirkt. Da 
sie durch den Aderlaß im Blute zunehmen, sollte man meinen, sie 
würden sogar reichlicher dem Gehirn zugeführt. Eigene, nicht 
veröffentlichte Versuche, mit größeren Mengen enteiweißten Serums 
schwer nephritischer Tiere irgendwelche Vergiftungserscheinungen 
an gesunden Tieren auszulösen, hatten auch nicht den geringsten 
Erfolg, ebensowenig wie übrigens Infusionen des ganzen Serums. 
Erkennt man nicht den erhöhten Druck als einzige Ursache der 
urämischen Erscheinungen an — und diese Annahme befriedigt 
nicht — so könnte man an die Wirkung neu gebildeter Eiweiß¬ 
körper denken. 
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Besprechungen. 

1 . 

Hirth, Georg, „Der elektrochemische Betrieb der Orga¬ 
nismen und die Salzlösung als Elektrolyt und 
Elektrogenet u . München 1910. 

Der Verfasser hat den Versuch gemacht, die verschiedensten Lebens- 
erscheinungen auf elektrochemische Reaktionen Zurückzufuhren. Solche 
Zusammenhänge bestehen zweifellos, wie wir durch ein reiches experi¬ 
mentelles Material der letzten 20 Jahre wissen; da aber, wo Hirth 
über das Bekannte hinaus geht, können wir ihm nicht folgen, so, wenn 
er glaubt, daß elektromotorische Kräfte als ursächliche Faktoren den 
biologischen Vorgängen zugrunde lägen. Es gibt kaum eine Lebens¬ 
erscheinung, als deren Ursache nicht schon elektromotorische Kräfte 
vermutet worden sind, bisher aber sind alle derartige Hypothesen un¬ 
beweisbar geblieben, und auch die Begründung, mit der Hirth sein 
„intuitiv 44 gewonnenes Resultat zu stützen sucht -— biologische Verände¬ 
rungen durch Alkoholismus — vermg die Jünger der Zunft, zu der 
Hirth, wie er hervorhebt, nicht gehört, in keiner Weise zu überzeugen. 

Das ernste wissenschaftliche Interesse aber und der Enthusiasmus, 
von dem die Darstellung zeugt, hätten sicherlich — bei der nun einmal 
nötigen und allmählich doch auch bewährten „zünftigen“ Ausbildung — 
aus Hirth einen nicht gewöhnlichen Naturforscher gemacht, 

(0. Warburg, lUidelberp.) 


2 . 

Dautwitz, F. f 'Mitteilungen aus der k. k. Kuranstalt für 
Radiumtherapie in St. Joachimsthal. Erstes Heft: 
Die Radiumbestrahlung. 154 Seiten. Mit 7 Abbildungen 
im Texte und 33 Tafeln. AVien und Leipzig. (Wilh. Brau¬ 
müller) 1915. 9,60 Kr. = 8 Mk. 

St. Joachimsthal hat als europäische Hauptfundstätte von Radium¬ 
erzen sowie als Ursprungsort hochaktiver Quellen namentlich bei den 
Ärzten lebhaftes Interesse erregt. 

In vorliegender Druckschrift, dem 1. Hefte der in zwangloser Weise 
erscheinenden „Mitteilungen“ berichtet der Verfasser als Badearzt der 
im Jahre 1911 errichteten k. k. Kuranstalt in Joachimsthal über die 
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Verwendung des Radiums zu therapeutischen Bestrahlungen sowie über 
die hiermit erzielten Heilerfolge. 

Zunächst werden die zur Radiumbehandlung (an Stelle der früher 
üblichen öewebe-Apparate) benützten metallischen Radi um trag er und 
ihre Anwendungsweise besprochen. Eine mit Radiumsalz innig ver¬ 
mengte, sehr haltbare Lackmasse wird auf runden flächenartigen Metall¬ 
platten aus Rein-Nickel oder stark vergoldetem Silber oder auf Staniol- 
folien, welche sämtlich von Harzsäuren nicht angegriffen werden, in der 
Weise aufgetragen, daß eine verschieden große Gewichtsmenge, d. h. 
2—40 mg Radium-Element auf einen Radiumträger treffen. Die im 
Gebrauch befindlichen Radiumträger sind von verschiedener Größe und 
an ihrer Rückfläche mit einer 2—3 mm starken Bleiplatte, sowie mit 
Halter und Griff versehen. 

Radiumkapseln kommen in Joachimsthal nur sehr selten zur Ver¬ 
wendung. 

Verfasser beschreibt hierauf die Bestrahlungs - Methoden, 
wie sie in der von ihm geleiteten Kuranstalt zur Anwendung kommen, 
namentlich die hierbei verwendeten Filter sowie die Dosierung, besonders 
die Dauer der Bestrahlung. Daran schließt sich eine kurze Erörterung 
der der Radiumbehandlung eigenen Folgeerscheinungen, wozu auch die 
gelegentlich beobachteten Radium-Schädigungen zu rechnen sind. 

Im zweiten Teil des Heftes wird Wirkung und Erfolg der 
Radiumbestrahlung und zwar sowohl bei verschiedenen Erkrankungen 
der Haut als auch bei Geschwülsten geschildert. 

Die in der Kuranstalt erzielten Erfolge werden vorwiegend durch 
autochromatische Abbildungen (Chromotypie) in natürlichen Farben und 
nur vereinzelt mit Hilfe der gewöhnlichen Photographie illustriert. Durch 
sie wird in überzeugender Weise die gute Wirkung des Radiums — 
namentlich in kosmetischer Hinsicht — veranschaulicht. 

Allgemeine Bemerkungen in bezug auf den derzeitigen Stand der 
Radiumtherapie bei bösartigen Geschwülsten, ihre Beziehung zu chirur¬ 
gischen Eingriffen und die nach Ausführung der letzteren erforderlichen 
prophylaktischen Bestrahlungen beschließen die sorgsam ausgearbeitete 
Abhandlung über die in Joachimsthai der Radiumbestrahlung unter¬ 
worfenen zahlreichen Krankheitsfälle. ,H. nieder.» 


3. 

Oppenheim, H., Über die Neurosen infolge Kriegsver¬ 
letzungen. Berlin 1916, S. Karger. 268 Seiten. 

In dieser Monographie versucht Oppenheim das Beweismaterial 
für seine Lehre von der Sonderstellung der traumatischen Neurose zu 
Gingen, Er teilt hier 68 Krankengeschichten mit und diskutiert an der 
Hand derselben die von ihm aufgeworfene Frage, in deren Beantwortung 
er sich bekanntlich zu dem größten Teil der Fachgenossen in Gegensatz 
stellt, wie er das selbst in der Vorrede hervorhebt. Er teilt sein Material 
in fünf verschiedene Gruppen: Die Fälle gehören dem Typus I. der 
traumatischen Hysterie, II. der traumatischen Neurasthenie, III. der 
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Hystero-Neurasthenie, IV. der traumatischen Neurose, V. der kombi¬ 
nierten posttraumatischen organischen Nervenkrankheit und Neurose a d. 
Oppenheim betont hier, daß er mit aller Energie daran festhalte, daß 
es funktionelle Neurosen gibt, die nicht psychisch ver¬ 
mittelt sind. Außer pathologisch-anatomisch bedingten Erkrankungen 
und psychogenen gebe es noch „ein Drittes, das sich zwar an den Or¬ 
ganen abspielt, aber ihre Struktur nicht verändert“. Bei dem Zustande¬ 
kommen der Neurosen wirke außer der Vorstellung und der psychischen 
Erschütterung auch die mechanische Erschütterung mit, mag diese das 
Zentralorgan direkt oder auf dem Wege sensibler oder sensorischer 
Bahnen treffen. Das Wesentliche der von ihm aufgestellten Lehre 
formuliert er in folgender Weise: „Den Einfluß der überstarken Impulse , 
denke ich mir so, daß sie eine Betriebsstörung in dem zentralen Inner¬ 
vationsmechanismus bervorrufen, mag es sich um die Herauslösung eines •, 

Gliedes aus der Kette, um eine Verlagerung feinster Elemente, um eine , 

Sperrung von Bahnen, eine Zerreißung von Zusammenhängen, eine Dia- 
schisis, kurz um einen Vorgang handeln, der dem Auge des Mikro- 
skopikers entgehen möge, der auch keine definitive Zerstörung eines Nerven- 
gebietes darstellt, aber auf jeden Fall Leitungshindemisse für die moto¬ 
rischen und sensiblen Impulse schafft.“ Oppenheim meint, daß der j 
Begriff der Psychogenie in falscher und mit den Beobachtungen kontra¬ 
stierender Weise überdehnt würde. Er versucht besonders für die „Re¬ 
flexlähmung“ und für die von ihm so bezeichnete „Akinesia amnestica“ 
den wichtigen Einfluß der Erschütterung zu beweisen. Bei der Akinesia 
amnestica sei dem betreffenden Individuum die Fähigkeit der zweckmäßigen 
Innervation abhanden gekommen; es handle sich um den Verlust der Er- , 
innerungsbilder für den Bewegungsvorgang. 

Gegen diese Lehren Oppenheim’s sind in der jüngst verflossenen j 
Zeit von den verschiedensten Sachverständigen — ich nenne nur Le- | 

wandowsky und Nonne — lebhafte und ausführlich begründete Ein- j 

wände gemacht worden. Es ist deshalb überflüssig, in dieser Besprechung 
die Bedenken aufzuführen, welche den Oppenheim*sehen Lehrsätzen 
entgegenstehen. Wer sich für diese wissenschaftlich wichtige und prak¬ 
tisch so außerordentlich bedeutungsvolle Frage interessiert, findet eine , 
eingehende Diskussion über die Dinge in den März- und Aprilheften des 1 

„Neurologischen Zentralblattes“ und vor allem in dem Referatenteil der i 

„Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie“ (Band XII? ' 
Heft 1- 4). (Spielmeyer, München. 


4. 

Nissl, Beiträge zur Frage nach der Beziehung zwischen 
klinischem Verlauf und anatomischem Befund bei 
Nerven- und Geisteskrankheiten. I. Band 3. Heft. 
Berlin, Julius Springer 1915, 107 Seiten. 59 Figuren. 4,60 M. 
Der erste der drei hier mitgeteilten Fälle handelt von einer Para¬ 
lyse mit dem klinischen Verlauf einer Dementia praecox. 
Wilm ans schildert in dem von ihm referierten klinischen Teil vor 
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allem die während der Verpflegung in der Heidelberger Klinik gemachten 
Beobachtungen. Dort war das Krankheitsbild beherrscht von massen¬ 
haften Trugwahrnehmungen der verschiedensten Sinnesgebiete von ab¬ 
surden beziehungslosen Wahnkomplexen, eigenartigen starren Haltungen, 
stereotypen und sonderbaren sprachlichen Äußerungen. Das Gedächtnis 
und die Merkfähigkeit wiesen keine gröberen Störungen auf. Neuro¬ 
logisch ließen sich nur verstrichene Nasolabialfalten, lebhafte Reflexe und 
eine eigentümliche näselnde Sprachstörung feststellen. Obschon die Er¬ 
krankung vor der Aufnahme in die Klinik mit einem offenbar typischen 
paralytischen Erregungszustand (schwachsinnige Euphorie mit blühendem 
Größenwahn) begonnen hatte, schienen der weitere Verlauf und die eben 
genannten symptomatischen Eigentümlichkeiten, auch das Fehlen gröberer 
und weiter fortschreitender neurologischer Symptome gegen eine Paralyse 
zu sprechen. Die von Ranke ausgeführte anatomische Untersuchung zeigte 
aber, daß es sich doch um eine Paralyse gehandelt hatte, deren histo¬ 
logischer Befund dadurch atypisch war, daß die infiltrative Rinden¬ 
veränderung nur gering und ihre Lokalisation ungewöhnlich war. Eine 
enorme Verfettung der Rindenzellen wird mit dem tuberkulösen Marasmus 
in Zusammenhang gebracht. 

Die beiden anderen Fälle, die in diesem Heft eingehend besprochen 
werden, haben vorwiegend anatomisches Interesse. Es handelt sich 
um Fälle mit der von Nissl sogenannten akuten Erkrankung der 
Nervenzellen. Es ist außerordentlich zu begrüßen, daß die Heidel¬ 
berger Schule es unternimmt, die ursprünglich von Nissl aufgestellten 
Typen der Nervenzellerkrankungen jetzt ausführlich zu beschreiben und 
die sehr sorgfältig erhobenen Befunde eingehend und überzeugend zu 
illustrieren. Auf diesem Gebiete herrscht ja immer noch große Ver¬ 
wirrung und wenn man hier Klärung bringen will, so kann es eben nur 
so geschehen, wie das in mustergültiger Weise die Analyse und die 
Schilderung dieser Nervenzellbilder tut, die Ranke gibt. Dem Verlag 
gebührt die Anerkennung, daß er die überaus zahlreichen Mikrophoto* 
gramme in prachtvoller Reproduktion wiedergibt. Über die Beziehungen 
der psychischen Störungen zu dieser akuten Nervenzellerkrankung, bei 
der eigenartige progressive und regressive Veränderungen der Neuroglia 
gefunden werden, äußert sich der Berichterstatter mit Recht sehr vor¬ 
sichtig. Für den ersten der beiden Fälle erklärt er, daß der histo¬ 
logische Befund mit der Psychose wohl in gar keinem Zusammenhänge 
steht; in dem anderen Falle hält er es für diskutabel, daß hier vielleicht 
ein autotoxiacher Prozeß sich klinisch in epileptiformon Anfällen und der 
etwa 14 Tage dauernden Psychose äußerte und daß er zu den patho¬ 
logischen Veränderungen in der Niere und im Zentralnervensystem führte. 

fSpielmey er, München.) 


5. 

Spielmeyer, W., Zur Klinik und Anatomie der Nerven¬ 
schußverletzungen. Verlag von Julius Springer, Berlin 

ms. 

Die Mitteilung Spielmey er’s kommt einem dringenden Bedürfnis 
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des Chirurgen entgegen, da der Vergleich der Ausfallserscheinungen mit 
den anatomischen Verhältnissen die Grundlage operativer Therapie der 
Nervenschußverletzungen bietet. 

Der Abhandlung liegt ein Material von 111 partiellen und 115 to¬ 
talen Lähmungen zugrunde, d. h. solchen, die. auch nach Ablauf von ( 

3 Monaten noch kein Zeichen ihrer Unvollständigkeit erkennen ließen. 1 

Der erste Abschnitt bringt klinische Beobachtungen und hebt hervor, j 

daß die Radialislähmungen, demnächst die Peroneus- und Ischiadicus- 
läsionen am häufigsten Vorkommen. Dabei ist die Badi&lislähmung 
im Gegensatz zu der des Ulnaris und Medianus meist eine totale. ^ 

Verf. berichtet kurz über sensible Ausfalls- und Reizerscheinungen, und i 

über trophische Störungen, die besonders im Medianus und Ischiadicus- i 

gebiet hervortreten. Er weist weiter darauf hin, daß bei Verletzungen 
des Hauptstammes häufig Lähmung nur in einem seiner Aste, mit¬ 

unter auch ein regelloses Ausfallen einzelner Muskeln des betreffenden 
Gebietes zu konstatieren ist. Schließlich erwähnt er das Fehlen des , 

Achillessehnenreflexes bei Peroneuslähmung auch in Fällen, bei denen 
eine Mitverletzung des Tibialis ausgeschlossen ist. Die Diagnose der 
totalen Leitungsunterbrechung wird dadurch erschwert, daß das Ein¬ 
treten der Entartungsreaktion sich wochenlang verzögern kann; auch < 

kann eine Druckempfindlichkeit motorisch völlig isolierter Muskeln zu 
Trugschlüssen führen. Die für die Resektionsindikation so wichtige | 

Klarstellung, ob eine totale oder nur eine unvollständige Lähmung vor- 1 

liegt, bringt häufig erst wochenlange klinische Kontrolle besonders auch 
der sensiblen Störungen. 

Dem Ref, erscheint es sehr dankenswert, daß Verf. der Verhält¬ 
nisse Erwähnung tat, die fälschlich zur Annahme einer Nervenverletzung 
führen. Lange Inaktivität durch Verbände, Schmerz, Narbenbildung usw., \ 
vor allem aber die so häufige psychogene Teillähmung, die mitunter I 

typische Bilder bestimmter Nervenverletzungen Vortäuschen kann, führen 
zur Fehldiagnose organisch bedingter Lähmung. Genaue neurologische 
besonders elektrische Untersuchung wird meist die richtige Lösung 
bringen, doch kann es auch hierbei Schwierigkeiten geben, und Verf. 
muß immerhin betonen, daß vollständiges motorisches Versagen bei gänz¬ 
lich normalem elektrischen Verhalten seiner Erfahrung nach bei organisch 
peripherer Lähmung nicht vorkommt. Eine Zwischenstellung nimmt die 
Oppenbeim’sche Reflexlähmnng ein; Verf. berichtet über einen solchen , 
Fall genauer. 

Der 3. Abschnitt bringt an der Hand guter Abbildungen ge- , 

naue Beschreibung und Kritik der an den resezierten Nerven- und j 

Narbenstücken gewonnenen Befunde. Erwähnt sei das Vorkommen 
breiter Lagen erhaltener Markfasern in der trennenden Narbe bei Fällen, 
die wegen totaler Lähmung in der 7. Woche, also doch noch zu früh, 
operiert worden waren. Von großer Bedeutung für die Nervenregeneration , 

ist der Befund erhaltener Grundstruktur der Schwann’schen Scheiden, , 

der „Gleitbahn“ neugebildeter Nervenfasern im isolierten peripheren j 

Nerventeil noch 5 Monate nach der Durchtrennung; Abbild. 22 zeigt ! 
wie die jungen marklosen Fasern der präformierten Bahn folgen. Auch 
die in das Narbengewebe vorstrebenden Nervenfasern folgen einem Bett . 
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von Schwann’schen Zellen, doch ist dieses neu angelegt, leitet in ziellosem 
Verlauf in ein wirres Durcheinander von Fasern und vermag nur selten 
die Narbe zu durchdringen und den peripheren Nerv zu erreichen. Nur 
5mal beobachtete Verf. ein Durchwuchern des Narbengewebes mit an¬ 
schließendem Weitergleiten in den alten Schwann’schen Scheiden in 
einem Ausmaße, dem praktische Bedeutung zukommt. 

Als Resultat seiner Untersuchungen kommt Verf. zu dem Schluß, 
daß bei totaler Lähmung vor dem 3.—4. Monat nach der Verletzung 
nicht reseziert und nicht länger als ein halbes Jahr mit der Operation 
gewartet werden soll. Das Risiko völliger artifizieller Leitungsunter¬ 
brechung durch Resektion verlangt bei dem unsicheren Operationserfolg 
möglichste Sicherstellung. Durch Unterbrechung noch regenerations¬ 
fähiger oder neugebildeter Fasern kann sonst viel geschadet werden, 
andererseits verschlechtern sich die Aussichten bei zu langem Zu warten. 
Verf. befürwortet die Inspektion der Nerven durch Probeoperation auch 
in den Frühstadien, betont aber die Schwierigkeit der makroskopischen 
Beurteilung in solchen Fällen, in denen der Nerv nicht völlig durch¬ 
trennt gefunden wird. Ist dies indessen der Fall oder ist nur eine Aus¬ 
bettung nötig, so leistet die Frühoperation Gutes. Bleiben unvollständige 
Lähmungen stationär, so ist ebenfalls operative Hilfe, meist Neurolyse 
oder Paraneurotomie durchaus angezeigt und zeitigt sehr gute Erfolge. 

Im letzten Absatz bespricht Verf. seine Beobachtungen über das 
elektrische Verhalten und den Wiedereintritt der Funktion bei totaler 
Lähmung. Die in den ersten 3 Monaten häufige spontane Besserung trat 
später ebenfalls noch oft genug ein, besonders auch in den Fällen von 
Plexuslähmung; bei diesen widerrät Verf. deshalb und aus anderen 
Gründen noch einmal die zu frühzeitige Resektion. Fortlaufende Kon¬ 
trolle des elektrischen Verhaltens liefert für die Prognose der Spontan¬ 
regeneration wie der Operationserfolge brauchbare Resultate. Das Ver¬ 
schwinden der Entartungsreaktion bei direkter galvanischer Muskelreizung, 
mehr noch das Wiederauftreten der Reizbarkeit vom Nerven aus, ist 
ein günstiges Zeichen, das der Wiederkehr der Motilität häufig voraus¬ 
geht. Dagegen folgt die Rückkehr indirekter und vor allem direkter 
fftradischer Erregbarkeit der willkürlichen MuBkelfunktion oft erst nach 
Monaten. Genaue Sensibilitätsbestimmungen lassen namentlich bei Auf¬ 
treten wieder empfindender Inseln in anästhetischer Zone ebenfalls für die 
Prognose günstige Anhaltspunkte gewinnen. Bei 18 von 48 resezierten 
Fällen des Verf. kehrte die Funktion mehr oder weniger vollkommen 
wieder, bei 10 weiteren Fällen wurde die galvanische Zuckung wieder 
prompt als erstes Anzeichen einsetzender Besserung. Die Motilität be¬ 
gann 7—14 Wochen nach der Naht, nach 6 hzw. 7 Monaten war bei 
2 Fällen von Radialislähmuug fast völlige funktionelle Heilung erreicht. 

So lassen die mitgeteilten Zahlen trotz der relativ kurzen Zeit die 
Kosultate der Resektion doch recht bedeutungsvoll erscheinen. Arzte 
und Operateure werden es dem Verf. Dank wissen, daß er sein klinisch 
und anatomisch so gut durchgearbeitetea Material schon jetzt zur Ver¬ 
fang gestellt hat, so lange noch täglich die Frage der Operation*- 
indücation zu entscheiden ist. a. Heineke. 
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Würzburger Abhandlungen aus dem Gesaratgebiet der 
praktischen Medizin. XV. Band, 4./5. Heft. Die ope¬ 
rative Behandlung der Lungen-Tuberkulose, zu- 
gleich 2. vermehrte und verbesserte Auflage von „Über den 
künstlichen Pneumothorax in der Behandlung der 
Lungentuberkulose und die Grenzen des Verfahrend. 
Von Prof. Dr. F. Jessen, Davos. Mit 8 Abbildungen im 
Text. Würzburg, Verlag von Curt Kabitzsch, Kgl. Univ.-Ver- 
lagsbucbhändler. 1915. Preis 1,70 M. 

Der lesenswerte Aufsatz enthält eine kurze, übersichtliche Darstellung 
der verschiedenen operativen Behandlungsmethoden, die bisher bei der 
Lungentuberkulose in Anwendung kamen. Jessen bespricht dabei die 
Exstirpation der tuberkulösen Lunge, die Kavernenöffnung, den künst¬ 
lichen Pneumothorax — hier wird für die erste Anlage die Schnitt- 
methode empfohlen —, die extrapleurale Thorakoplastik, die Kavernen- 
plombierung und Pleurolyse, die Phrenekotomie und die Dehnung des 
Sympathicus, die Unterbindung der Arteria pulmonalis und die Opera¬ 
tionen an der oberen Brustapertur. (Ranke. München.) 


7. 

Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der 
Tuberkulose. Für Arzte und Studierende von Dr. Bande¬ 
lier, Chefarzt des Sanatoriums Schwarzwaldheim in Schömberg 
bei Wildbad und Prof. Dr. Roepke, Chefarzt der Eisenbahn¬ 
heilstätte, Stadtwald in Melsungen bei Kassel. 8. Auflage mit 
einem Vorwort von Wirkl. Geh. Kat Prof. Dr. Koch, Exzellenz. 
Mit 25 Temperaturkurven auf 7 lithographischen Tafeln, 2 färb, 
lith. Tafeln und 6 Textabbildungen. Würzburg. Verlag von 
Curt Kabitzsch. Kgl. Univ.-Verlagsbuchbändler. 1915. Preis 
brosch. 8,80 M., geh. 10,— M. 

Das bekannte Lehrbuch, dessen Empfehlung sich heute nach dem 
nahezu beispiellosen Erfolg — in 7 Jahren acht Auflagen, Übersetzung 
in sieben fremde Sprachen — erübrigt, liegt nun in einer Kriegsauflage 
vor. Die Neuerscheinungen sind in großer Vollständigkeit berücksichtigt, 
auch die allgemeinen Darstellungen überarbeitet und auf den heute 
einigermaßen gesicherten Stand gebracht. Insbesondere die Kapitel über 
die Chemotherapie und das Deycke-Much’ sehe Verfahren seien in 
dieser Beziehung hervorgehoben. Die bisherigen Erfahrungen haben den 
Verfassern auch darin nur Recht gegeben, daß der Krieg den Kampf 
gegen den inneren Feind nur um so notwendiger macht. Es gilt das 
nicht nur für die Bekämpfung der Tuberkulose in der Zivilbevölkerung, 
in der heute der Tuberkulöse mehr wie sonst Not leidet, auch vielfach 
zur Arbeit mitherangezogen wird, sondern vor allem auch für die Er¬ 
kennung und Bekämpfung der Tuberkulose in der Armee, also eine un¬ 
geheure Aufgabe, die bisher noch nirgends in diesem Umfange in An¬ 
griff genommen war. Das Bedürfnis nach einem solchen Nachschlagewerk 
ist also zweifellos durch den Krieg nur gewachsen. (Ranke. München.) 
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8 . 

PieAbgrenzung der Tuberkuloseformen nach klinischen, 
hauptsächlich röntgenologischen Zeichen. Aus der 
Med. Klinik der Universität Bonn. Direktor Geheimrat Prof. 
Dr. R. Schultze, von Privatdozent Dr. med. et phil. H. Ger¬ 
härt z. Mit 29 Abbildungen im Text. Sonderabdruck aus 
„Beiträge zur Klinik der Tuberkulose“. Bd. 34, Heft. 2. 19 Seiten. 

In zahlreichen, sehr glücklich schematisierten, übersichtlichen Dar¬ 
stellungen gibt H. Gerhartz eine Einteilung der bei Röntgendurch¬ 
leuchtung tuberkulöser Lungen entstehenden Schattenbilder. Er unter¬ 
scheidet kleinknotige disseminierte Tuberkulose, großknotige homogen- 
herdige, vom Hilus ausgehende und atypische Lungentuberkulose, da¬ 
neben als eigene, klinisch abzutrennende Verlaufsform noch die „aus¬ 
gedehnte fibröse cirrhotische Lungentuberkulose“. Erwähnung finden 
schließlich noch die im Lungenfeld beobachteten Solitärknoten. 

(Ranke, München.) 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Straßburg i. E. 

(Direktor: Prof. Dr. Erich Meyer.) 

Über die Beeinflussung des Blockherzens durch 
Arzneimittel. 

I. Mitteilung. 

Herzblock nach Muskelrheumatismus, beseitigt durch 
kombinierte Physostigmin-Atropin-Behandlung. 

Von 

Dr. M. Semerau, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 20 Kurven.) 

; Einführung. 

Wie Wenckebach (56) mit Recht hervorhebt, „stellt der 
Zustand des Herzblocks beim Menschen ein wundervolles, von der 
, Natur angelegtes Experiment dar, an dem man bei tadellos er- 
. lialtener Zirkulation und vollständigem Nervenkonnexe“ den Mecha- 
1 nismus des Herzens bei getrennt voneinander arbeitenden Vorhöfen 
und Kammern, hauptsächlich jedoch die Tätigkeit der, dem Einfluß 
der Herznerven entzogenen Ventrikel elektro- oder sphygmographisch 
beobachten und durch pharmakologische Reize modifizieren kann. 
Diese Tatsache und die damit verknüpfte Möglichkeit bei dem 
lebenden Individuum auf einem relativ einfachen Wege vielleicht 
einen Einblick in die spezifische Physiologie der einzelnen Herz¬ 
abschnitte zu erhalteD, nicht zum mindesten aber die Erwartung 
einige Fingerzeige bezüglich der Behandlung solcher Zustände zu 
| gewinnen, hat mich veranlaßt, methodische Untersuchungen mit ver- 

i schiedenen Arzneimitteln bei Herzblockpatienten anzustellen. Es 

i erschien eine derartige Aufgabe um so verlockender, als gerade 

i therapeutische Gesichtspunkte auf dem nach anderen 

| Richtungen sehr genau durchforschten Gebiete der Überleitungs- 

i Störungen bisher ziemlich im Hintergrund des allgemeinen Interesses 

geblieben waren. Andererseits sind die verhältnismäßig seltenen 
Arbeiten, die sich dies Ziel gesteckt hatten, wie die von v. Tabora(53), 

l Deut§che» Archiv f. klin. Medizin. 120. IM. 20 
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Rothberger uod Winterberg (46), Cullis und Tribe (5) f 
van E g m o n d (7) u. a., tierexperimenteller Natur und dürfen wohl 
nicht ohne weiteres auf den Menschen übertragen werden. 

Als Untersuchungsobjekt standen mir drei Fälle von voll¬ 
kommener Dissoziation, die sich dank der Freundlichkeit einiger 
hiesiger Ärzte zufällig während der letzten Monate in der Medizi¬ 
nischen Klinik eingefunden hatten, zur Verfügung. An diesen 
wurden systematisch und unter bestimmten aus den weiteren Er¬ 
örterungen sich ergebenden Bedingungen fast alle in der Herz- 
therapie üblichen Mittel der Reihe nach durchprobiert und ihre 
Wirkung sowie therapeutischer Wert, mittels Elektrokardiogramm 
bzw. mechanischer Pulskurven festgelegt und kontrolliert. Zur 
Orientierung bezüglich Wahl und voraussichtlichen pharmako¬ 
logischen Effekts der betreffenden Arzneimittel dienten mir bei 
diesen Untersuchungen hauptsächlich die ausführlichen Angaben in 
dem von Winterberg (59) bearbeiteten Kapitel in Jagic’s 
Handbuch der Herz- und Gefäßkrankheiten, sowie das Lehrbuch 
von Meyer und Gottlieb (36). 

Während nun die beiden letzten Patienten, die ich zu unter¬ 
suchen Gelegenheit hatte, infolge der schon irreparabel gewordenen 
Leitungsstörungen, sich nur wenig, ausschließlich symptomatisch, 
beeinflussen ließen, und die bei ihnen angestellten pharmakologischen 
Versuche daher mehr physiologisches Interesse bieten, hat der erste 
hinsichtlich der Ätiologie, des klinischen Verlaufs und vor allem 
der erfolgreichen Behandlung seines Herzblocks so viele bemerkens¬ 
werte Einzelheiten aufzuweisen, daß eine gesonderte Beschreibung 
dieser Beobachtung wohl berechtigt erscheint. 

I. Beobachtungen und Ergebnisse. 

Unser Fall betrifft einen 36 jährigen Maschineningenieur dessen Fa¬ 
milienanamnese nichts besonderes ergibt. Eine Lues oder Gonorrhoe 
soll nicht Vorgelegen haben, auch kein Alkohol- oder Nikotinabusus. Von 
ernsteren Erkrankungen hat er nur einen Typhus 1901 durchgemacht. 

Im Jahre 1907 litt er stark an Rheumatismus der Brust- und 
Rückenmuskulatur. Auf eine Behandlung bei einem Straßburger Arst 
und eine 3 monatliche Kur iu Wildbad gingen diese fast vollständig 
zurück und Patient hatte Ruhe für 4 Jahre. Danach stellten sich er¬ 
neute rheumatische Beschwerden ein, diesmal hauptsächlich iu der Gesäß- 
muskulatur, die ihn mehr oder minder stark belästigten und ihn gelegent¬ 
lich zwangen 6ieh tagelang im Bett aufzuhalten. Ärztliche Behandlung 
batte nur bedingten Erfolg. Die Schmerzen nahmen meist erst nach 
größeren Dosen Atophan ab, um sofort nach Aussätzen des Mittels 
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wieder auszubrechen. Fangopacktragen and Bäder blieben ohne jegliche 
Wirkung. 

Zu Anfang des Krieges (Juli 1914) als Vizefeldwebel der Land¬ 
wehr II eingezogen, fühlte sich Patient ziemlich beschwerdefrei. Im 
September 1914, beim Lagern im Freien, erneutes Auftreten der rheuma¬ 
tischen Schmerzen, in der linken Gesäßgegend, so daß Patient nur mit 
Mühe gehen konnte. Darauf erfolgte die Aufnahme im Hilfslazarett 
Börgerspital zu Straßburg (Medizinische Klinik), wo wir einen chronischen 
Xoskelrheumatismus, besonders der linken Gesäßgegend feststellten. 
Ischias, gichtische Veränderungen oder chronische Arthritis des Hüft¬ 
gelenks konnten ausgeschlossen werden. Krankhafte Erscheinungen von 
seiten des Herzens wurden nicht beobachtet. Der Puls war immer 
regelmäßig, schwankte zwischen 60—80 in der Minute, betrug aber gegen 
Ende der Beobachtungszeit häufig nur 56. Es wurde daraufhin eine 
Behandlung mit hohen Salizyl- und Atopbangaben kombiniert mit 
Schwitzprozeduren sowie 8prudel- und Dampfbädern eingeleitet ohne 
nachweisbaren Erfolg. Als sich der Befund nach etwa 3 monatlichem 
Aufenthalt nicht änderte, die anfänglichen Temperaturen bestehen blieben 
und Pat. unter der Kur sichtlich abmagerte, wurde er Dezember 1914 
als dienstuntauglich entlassen. 

Anfang Oktober 1915 suchte Pat. die Klinik wieder auf, diesmal 
wegen allgemeiner und Herzbeschwerden. Er erzählte, daß er noch 
etwa 6 Wochen nach der Entlassung batte im Bett liegen müssen, worauf 
er leichte Bureauarbeit versuchte. Es ging dies zeitweise. Alle paar 
Wochen mußte er aber das Bett hüten und konnte ohne Atophan, infolge 
der rheumatischen Schmerzen, nicht bestehen. Im Sommer ging es Pat. 
recht erträglich; er konnte ziemlich stramm arbeiten, hatte auch keinerlei 
krankhafte Herzerscheinungen. Über seine damalige Pulsfrequenz kann 
er nichts aussagen. 

Ende August nach einem starken Schnupfen, der nach einer Rad¬ 
tour vollkommen aufhörte, stellten sich plötzlich und recht heftig die 
alten Schmerzen in der linken Geeäßgegend wieder ein. Er legte sich 
zu Bett und als er nach einigen Tagen wieder aufstand, bemerkte er, 
daß er schon nach mäßiger Bewegung schwindlig und kurzatmig wurde. 
Er hatte außerdem die Empfindung, wie wenn die Herztätigkeit unregel¬ 
mäßig wurde und der Puls aussetzte, dies alles begleitet von einem 
starken Druckgefühl auf der Brust. Allmählich wurde dann der Pule, 
den Patient zu zählen anfing, sehr langsam und betrug manchmal morgens 
28, abends 36 p. M. Er suchte darauf einen Arzt auf, der ihm Valeriana 
und Belladonna verschrieb. Eine nachweisbare Wirkung konnte Pat. 
darauf nicht verspüren, doch besserte sich mit der Zeit durch die ständige 
Bettruhe sein Befinden ein wenig: er konnte etwas aufstehen und sich, 
wenn auch sehr langsam, sich nach Stützen umsehend, fortbewegen, auch 
bestand daa Gefühl von Atemnot und Schwindel nicht mehr so stark. 
Pie Pulsfrequenz stieg nach Gehen angeblich manchmal auf 40. Da- 
£ e flen wurde er die allgemeine Schwäche und Mattigkeit nicht mehr los. 
Ala der Zustand anfing chronisch zu werden, konsultierte er Herrn Prof. 
Eric h Meyer, der ihn zu einer Aufnahme in der Medizinischen 
Klinik veranlaßte. 

20 * 
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Der von uns am 5. X. 15. erhobene Befand ist in Kürze fol¬ 
gender: 

Mittelgroßer, kräftig gebauter Mann, von ziemlich reichlichem 
Fettpolster. 

Die Haut und Schleimhäute sind gut durchblutet. Ödeme fehleD. 

Das Gesicht ist etwas blaß und fahl. 

Am Hals sehr ausgiebige Pulsationen sichtbar. Der Venenpuls am 
Bulbus V. JugulariB ist etwa 2—3 mal so frequent wie der Carotispuls 
der anderen Seite (70—80:32). Die bestehende Dissoziation äußert 
sieb schon bei der bloßen Beobachtung durch Auftreten sehr hoher 
Wellen (Pfropfungswellen) in ziemlich regelmäßigen Abständen. 

Die Lungen bieten keine krankhaften Veränderungen. 

Das Herz weist als größte Maße: 3,5 cm rechts, 8,5 cm links 
von der Mittellinie auf. Der Spitzenstoß liegt im 5. Zwischenrippenraum 
in der Medioclavicularlinie, ist eben fühlbar, nicht verbreitert. Die Töne 
sind etwas dumpf, keine Akzentuation der zweiten Töne. Eine Vorhof¬ 
aktion ist nicht hörbar. Der Puls beträgt 36 Schläge in der Min., ist 
gut gefüllt und, soweit bei der Palpation feststellbar, regelmäßig. Der 
Blutdruck beträgt 115/80 mm Hg. 

Die Abdominalorgane weisen normale Verhältnisse auf. 

Der Urin ist frei von Eiweiß und Zucker, sein spezifisches Gewicht 
ist 1022, die Reaktion sauer. 

Am Genitale keine Narben, kein Ausfluß, keine Veränderungen am 
Hoden. 

An den Extremitäten, abgesehen von einem geringen Druckschmerz 
in der linken Gesäßgegend und am Nervensystem vollkommen normaler 
Befund. 

Die Wassermann’sche Reaktion im Blut ist negativ. 

Bei der Röntgendurchleuchtung des Thorax findet man 
ein normal großes Herz. Vergleicht man die Kontraktionen der 
Vorhöfe und die der Ventrikel, so sieht man, daß erstere 2—3 mal 
schneller erfolgen und mit denen der Kammern interferieren. Die 
Aorta ist weder breiter noch dunkler. 

Die elektrokardiographische Untersuchung ergab 
am 3. IX. vollkommene Dissoziation, mit selteneren Perioden von 
unvollkommener Dissoziation sog. „halber Frequenz“ abwechselnd 
(vgl. Fig. 1). Der Ventrikelkomplex des E.K.G. ist durchweg normal 
in allen drei Ableitungen. Die Finalzacke ist positiv und deutlich 
ausgeprägt, die A-Zacke zeigt ebenfalls normales Verhalten, inter¬ 
feriert dauernd, gegen Ende der Beobachtung weniger stark als am 
Anfang mit dem Ventrikelkomplex. Die Kammersystolen folgen in 
Zwischenräumen von 40—41/25", ihre Frequenz beträgt etwa 35. 
Der Zwischenraum der Vorhofsystolen ist unregelmäßig und schwankt 
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Skmerau 


meist zwischen 15-20—23 25". Gewöhnlich ist das Intervall der 
in die Kammerkontraktion fallenden Vorhofsschläge kürzer als das 
der dazwischen befindlichen. Die Vorhoffrequenz schwankt um 90. 
Das a-c-Intervall in der Periode unvollkommenen Blocks beträgt 
7—8/25". 

Ein ähnliches Verhalten zeigte sich im Sphygmogramm, 
das mit der Registrierung des rechten Vorhofs von der Jugularvene 
(Fig. 2 u. 2 a), bzw. des linken Vorhofs vom Ösophagus aus kombi¬ 
niert wurde (Fig. 3). Auch hier vollkommener Block mit anfäng¬ 
lich häufigen Pfropfungswellen und der schon oben beschriebenen, 
unregelmäßigen Vorhofsaktion, auf die später näher eingegangen 
wird. 



Fig. 3. Kombiniertes Spbygmophleboösophagogramm. Vollkommene Dissoziation 

zwischen Vorhof und Ventrikel. 

Bei Bewegung, und zwar schon bei mäßiger, wird die Disso¬ 
ziation sofort stärker, bzw. entsteht sie unmittelbar aus der Halb¬ 
frequenz. Bei starker Bewegung erreicht die Vorhoffrequenz 130 
bis 140, während die des Ventrikels höchstens um 3—5 p. M. zu¬ 
nimmt. 

Der an beiden Seiten ausgeführte Vagusdruck versuch fiel 
damals vollkommen negativ aus. 

Das Ergebnis des Atropin Versuchs läßt sich am kürzesten 
und klarsten in Tabelle auf S. 297 wiedergeben. 

Der Einfluß des Atropins erwies sich demnach als im großen 
und ganzen unwirksam, wenn nicht gar als ungünstig. Zwar wurde 
die sofort nach der Einspritzung eingetretene vollkommene Disso- 
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ziatioD nach etwa 40 Min. wieder zur Halbfrequenz, aber ein ähn¬ 
liches Verhalten wurde auch vor dem Versuch, lediglich als Effekt 
4er Ruhe festgestellt. Auch später schwankte die Funktion der 
Reizleitung dauernd zwischen Halbfrequenz und Dissoziation. Die 
Überleitungszeit blieb i. g. unbeeinflußt. Die Ventrikelfrequenz 
stieg vorübergehend um drei Schläge, um gegen Ende des Ver¬ 
suchs unter die Anfangszahl zu sinken. Die Vorhoffsrequenz da¬ 
gegen wurde auffallenderweise, abgesehen von einer Erhöhung, die 
im Anschluß an den Stich entstanden war, während der Beobach¬ 
tungszeit allmählich immer niedriger. Trotz dieses im ganzen 
negativen Resultates erhielt Patient am nächsten Tag noch drei 
subkutane Einspritzungen zu 1 mg, die ebenfalls erfolglos blieben. 
Die Pulsfrequenz betrug 36—42, die Herztätigkeit schwankte 
zwischen halber Frequenz in Ruhe und Dissoziation nach Be¬ 
wegung. 
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Da nun nach bisherigen Erfahrungen beschleunigte Vorhof- 
reaktion (nach körperlicher Bewegung, psychischen Beizen) das 
Auftreten der Dissoziation begünstigte, so durfte man vielleicht 
hoffendurch Verminderung der Reizerzeugung eine bessere 
Funktion der Reizleitung zu erhalten. Dieses Ziel läßt sich auf dreier¬ 
lei Art erreichen: 1. Durch Erhöhung des Vagustonus, 2. durch 
Abnahme des Acceleranstonus, 3. durch direkte hemmende Wirkung 
auf die Reizbildungszentren. Die erste Art des Vorgehens war 
a priori infolge der voraussichtlich ungünstigen Beeinflussung der 
Reizleitungsbahnen nicht ratsam, weswegen vorläufig auf einen 
solchen Versuch verzichtet wurde. Die zwei anderen Wege da¬ 
gegen standen wenigstens theoretisch offen, vor allem der letztere, 
der experimentell besser begründet erschien. Dieser Weg wurde 
auch zunächst betreten. 

Von den Substanzen, die auf die reizbildenden Zentren hemmend 
einwirken, kam eigentlich, abgesehen von anderen hier nicht an¬ 
wendbaren Substanzen wie gallensaure und Kalisalze, Chloralhydrat 
u. a. (Meyer und Gottlieb (l.c.)), nur Chinin in Betracht. Von 
diesem wissen wir auch nach den neueren Arbeiten von La F&vre 
de Arric (31) und Frederico und Terroine (11), daß es im 
Tierexperiment auch in kleineren Dosen, ohne im übrigen auf das 
Herz ungünstig zu wirken, eine Verlangsamung des Herzrhythmus 
bedingt. Aus diesem Grunde erhielt unser Patient zwei Tage lang 
(7. u. 8. X.) 3 X 0,5 Chinin, hydrochlor., ohne nachweisbaren Effekt; 
das Allgemeinbefinden hatte sich angeblich etwas gehoben, aber die 
Herztätigkeit zeigte dasselbe Verhalten wie früher: Halbfreqnenz in 
Ruhe, Dissoziation nach Bewegung, Puls zwischen 34—42 in der Min. 

Gelang es nun nicht eine Beeinflussung der Vorhoffrequenz 
mittels Verminderung der Reizerzeugung zu erzielen, so 
konnte es eventuell durch Herabsetzung der Accelerans- 
erregbarkeit geschehen. Dies sollte nach einer interessanten 
Beobachtung von H. Frödericq (12) das Koffein ermöglichen. 
Die erst in späteren fast toxischen Stadien eintretende puls¬ 
beschleunigende Wirkung dieses Alkoloids, dessen Angriffspunkt 
in den Keith-Flack’ sehen Knoten zu verlegen ist, (vgl. 
Winterberg 1. c.) brauchte bei vorsichtiger Dosierurtg nicht 
störend einzugreifen; eher schon die, durch therapeutische 
Gaben sich geltend machende Erregung des Vaguszentrums, 
(Meyer-Gottlieb 1. c.), die sich zwar ebenfalls in einer Puls- 
verlangsamung, daneben aber wahrscheinlich in Hemmung der 
Reizleitung äußern würde. Diese letzte Befürchtung erwies sich 
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hier als berechtigt, denn weder auf eine snbkutane Einspritzung 
von 0,2 Cofteino-Natrium benzoicum, auf die unser Patient übrigens 
mitstarken Erregungszuständen, nervöser Unruhe, Zittern,Schwindel» 
Herzklopfen, Blässe und Übelkeit antwortete, noch auf eine zwei 
Tage lang durchgeführte orale Darreichung (3 X täglich 0,2) des¬ 
selben Mittels ließ sich eine Besserung der Herztätigkeit erzielen. 
Im Gegenteil, es stellte sich die Dissoziation schon in Ruhe, bei 
einer Vorhofaktion von etwa 74— 80 ein, und die Pulsfrequenz fiel 
wieder auf 32 zurück. Auch das Allgemeinbefinden wurde sichtlich 
schlechter. Patient klagte über Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schlaf¬ 
losigkeit und Appetitmangel. 

Nach diesen Mißerfolgen versuchten wir unmittelbar auf das 
Atrioventrikularbündel fördernd einzuwirken. Dabei 
vergegenwärtigten wir uns, daß die Veränderungen in dem spe¬ 
zifischen Muskelbündel, welche eine Abnahme seiner Funktion 
hervorriefen, höchstwahrscheinlich mit der vorausgegangenen Er¬ 
krankung der Skelettmuskeln in Verbindung zu bringen sind. Nun 
kennt man im Physostigmin ein Mittel, das in ausgesprochenem 
Maße die Erregbarkeit der quergestreiften Muskulatur steigert. 
Konnte dieses Alkoloid nicht eine ähuliche Wirkung auch am Herzen 
entfalten, zumal es bereits von einigen Autoren, obschon auf 
Grund anderer Überlegungen, mit Erfolg auch bei Überleitungs- 
Störungen angewandt wurde? Allerdings sollte nach der zurzeit gül¬ 
tigen Auffassung der Effekt auf das Herz fast nur durch Vermittlung 
der gesteigerten Vaguserregbarkeit Zustandekommen, was von 
vornherein, die Aussichten auf eine günstige Beeinflussung der mit 
der Reizleitung betrauten muskulären Gebilde gering erscheinen 
ließ. Trotzdem wurde ein Versuch angestellt und glückte 
wider Erwarten. Der Zustand des Patienten besserte sich schon 
an demselben Tage nach Verabreichung des Mittels (3 X täglich 
0,75 mg Physostigm. salicyl. subkutan) und noch deutlicher an 
den 2 nachfolgenden Tagen; das Allgemeinbefinden hob sich, 
Patient fühlte sich freier, lebenslustiger, weniger müde, „fast 
normal“. Die Pulsfrequenz schwankte zwischen 42—50 in der 
Minute, das a-c-Intervall zwischen 6 und 7/25". Die Dissoziation 
trat nach Bewegung seltener auf, meistens bestand immer noch 
Halbrhythmus, aber es gingen doch nach Angaben des Patienten, 
der sich selbst für die angestellten Versuche interessierte, ge¬ 
legentlich 1—2—3 Schläge hintereinander durch. Elektrokardio- 
graphisch (Fig. 4) ließ sich letzteres nicht fixieren. Vagusdruck 
zeigte etwas Effekt. 
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Fig. 4. Kombiniertes Elektrokardiophlebogramm. Halbfrequenz. Alternierende 
Vorhofunregelmäßigkeit (mit Schema). 


Figur 4 gibt ein Bild von der Herztätigkeit des Patienten 
in diesen Tagen. Das mit der Venenpulsaufnahme kombinierte 
Elektrokardiogramm ist unmittelbar nach einem kurzen Spaziergang 
aufgenommen und zeigt den Typus von Halbrliythmus: auf jede 2. 
Vorhofssystole folgt ein normaler Ventrikelkomplex. Aber auch 
hier, wenn auch weniger deutlich als an den Vortagen (vgl. Fig 5 
und 6) findet man, daß die einzelnen Vorhofperioden ungleich sind; 
es wechselt regelmäßig eine kürzere mit einer längeren Periode ab 
und zwar wird die längere ausschließlich von der Kammersystole 
gefolgt. Diese Unregelmäßigkeit bestand auch manchmal früher 
bei voller Dissoziation (vgl. Fig. 2), aber selbst damals war sie, wie 
das hier der Fall ist, dadurch charakterisiert, daß das kürzeste 
Vorhotintervall in die Kammerkontraktion hineinfiel. 

Zur Deutung dieser selten beobachteten Vorgänge — es existieren 
unseres Wissens darüber nur Angaben von Heineke, Müller und 
v. Hoeßlin (17) und von Hecht (16) — kann man verschiedene 
Funktionsstörungen des Herzens heranzieben, die teilweise oder gänzlich 
als Folgeerscheinungen einer sich periodisch ändernden Durchblutung 
angesehen werden dürften. Schon deswegen, wie auch aus dem Grunde, 
daß sie sich an demselben Erfolgsorgan, nämlich dem Vorhof, und in 
derselben Weise, nämlich der zeitig variierenden Vorhofkontraktion, 
äußern, ist es schwer eine sichere Entscheidung zu treffen. Zunächst 
war analog der entsprechenden Störung im A-V-Bündel an eine Leitungs¬ 
verzögerung im 8inuaurikulären System zu denken. In diesem Sinn 
scheinen sich auch hauptsächlich bei der Erklärung ihres Falles 
Heineke, Müller und v. Hoeßlin ausgesprochen zu haben, obwohl 
sie auch andere Eventualitäten anerkennen. Der Mechanismus, der nach 
diesen Autoren hierbei in Kraft tritt und für den Riebold (40) ein 
sehr ansprechendes Schema erdacht hat, ist kurz geschildert folgender: 
während der kürzeren Periode wird die, anscheinend leicht ermüdbare 
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Reizleitong so angestrengt, daß der normale Impuls zu ihrem Passieren 
von der Ursprungsstätte zum Vorhof im nächsten Intervall längere Zeit 
braucht als vorher. Während dessen erholt sich die Leitfähigkeit wieder, 
und der nächste Reiz wird rascher fortgeschafft. Als zweite Möglich¬ 
keit ist eine unter dem Einfluß der wechselnden Durchblutung während 
der langen Ventrikelintervalle eintretende Änderung der Reizbildung zu 
nennen. Diese Entstehung einer Vorhofarhythmie wird von Hecht für 
seinen Fall (Adams-Stokes’sche Krankheit unklarer Ätiologie bei einem 
Kinde) als die wahrscheinlichste angenommen. Schließlich bliebe noch 
die ab- und zunehmende Änspruchsfahigkeit der Vorhofmuskulatur als 
diskutierbare Ursache solcher unregelmäßigen Vorhofkontraktionen zu 
erwägen. 

Von diesen Hypothesen möchten wir für unsern Fall die erstere 
als die ungezwungenste bezeichnen. Die anderen mögen bei der 
Entstehung des Vorgangs eine gewisse Rolle spielen, vermutlich 
jedoch keine wesentliche. Wir stellen uns also vor, daß die 
schlechtere Durchblutung des ganzen Herzens infolge einer Ventrikel- 
bradyrhythmie von 37—38 Pulsen auch die Bedingungen für die 
Funktion der spezifischen Muskelbündel ungünstiger gestaltet und 
dadurch eine latente Insufficienz der sinuaurikulären Reizleitung 
zu einer manifesten macht. Diese Insufficienz wird um so größer, 
je später nach der Kammersystole die betreffende Leitungsbahn 
durch normale vom Sinus kommende Reize in Anspruch genommen 
wird und äußert sich darin, daß die Vorhofintervalle immer länger 
werden, je weiter sie in die Ventrikeldiastole hineinfallen. Bei 
einem „Halbrhythmus“ kommt auf die Weise ein zeitliches Alter¬ 
nieren der atriellen Tätigkeit zustande. Demnach stände unter 
Umständen die Vorhofaktion auf dem Wege der wechselnden Durch¬ 
blutung der empfindlicheren Reizleitung in funktioneller Ab¬ 
hängigkeit von den Kammersystolen, selbst wenn die Verbindung 
zwischen diesen beiden Herzabschnitten durch einen vollständigen 
Block aufgehoben ist. 

Das eben beschriebene Phänomen der periodischen sinuauri¬ 
kulären Leitungsstörung, das vielleicht nicht ganz so selten ist, 
wie es nach den geringen Literaturangaben erscheint, und sich, 
wenn mau sein Augenmerk darauf gerichtet hat, hie und da in 
schon publizierten Kurven (vgl. Hoffmann (22) Fig. Nr. 239, 256 
nud 284) mehr oder weniger deutlich nachweisen läßt, wurde von 
uns längere Zeit hindurch beobachtet. Daß es sich tatsächlich um 
«ne Störung im Bereich des Reizleitungssystems und weniger um 
«ine Schädigung der Reizbildung, oder Abnahme der Anspruchs¬ 
fähigkeit der Vorhofmuskulatur handelt, dafür spricht einmal der 
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sichere Nachweis analoger Störungen im A-V-Bündel, ferner der 
Umstand, daß, wie wir gleich sehen werden, gelegentlich noch 
weitere Erscheinungen in der Fortpflanzung der Ursprungsreize 
nach dem Vorhof, die zu richtigen Vorhofsystolenausfällen führten, 
festgestellt wurden. 

Zum ersten Mal wurde letztere Erscheinung bei dem Patienten 
noch vor der Aufnahme in die Klinik bemerkt und graphisch fixiert 
(Fig. 2). Sie war vorübergehend und trat kurze Zeit nach Beginn einer 
sphygmopblebograpbischen Untersuchung, der die kleine Anstrengung 
des HinuntersteigeDB einiger Stufen vorangegangen war, auf. Das bei¬ 
gefügte Schema (Fig. 2 a) gibt die vermutliche Erklärung der betreffen¬ 
den Kurvenausschnitte. Man sieht daraus, wie der Ursprungsreiz, der 
anfänglich normal vom Sinus auf Vorhof fortgeschafft wurde, plötzlich 
die oben beschriebene alternierende Verzögerung bei der Über¬ 
leitung erleidet und schließlich den Vorhof nicht mehr erreicht, so daß 
entsprechend den bekannteren Störungen der Erregungsleitang zwischen 
Vorhof und Ventrikel sporadische und gehäufte Vorhofsystoleuausfälle 
zustande kommen. Eine noch größere Ähnlichkeit mit den Vorgängen 
im A-V-Bündel zeigen 2 andere Kurven (Fig. 5 u. 6), die einige Tage 
nachher Aufnahme in die Klinik kurz hintereinander aufgezeichnet worden, 
und, wie aus dem darüber befindlichen Schema ersichtlich ist, verschiedene 
C-Jrade von Leistungsstörungen zwischen Sinus und Vorhof veranschaulichen. 
Sehr interessant ist es hierbei zu verfolgen, wie gleichsinnig mit der 
Besserung der Beizleitung zwischen Sinus und Vorhof, auch die zwischen 
Vorhof und Ventrikel durchgängiger wird, was sich darin äußert, daß 
die Zahl der blockierten, automatischen Ventrikelschläge successiv ab¬ 
nimmt, und sich nach längerer Ruhe Halbrhythmus einstellt. 

Nachdem nun im Physostigmin ein Mittel gefunden würde, 
das, neben einer günstigen Beeinflussung des Allgemeinbefindens, die 
Pulsfrequenz erhöhte und trotz der gefürchteten Vagusreizung die 
Reizleitung eher besserte, wurden weitere Untersuchungen angestellt, 
ob nicht diese Wirkung auch anderen Arzneien zukäme, bzw. sich 
durch Kombination mit ihnen noch steigern ließe. Wir probierten 
daraufhin zunächst Kampfer aus, dem von manchen Autoren, 
(u. a. M ü 11 e r, A. (37) in J a g i c ’ s Handbuch) ein gewisser Effekt in 
Fällen von leichter Reizleitungsstörung nachgerühmt wird. Bei 
unserem Patienten war in der Tat ein Erfolg dieser Medikation, 
die in subkutaner und oraler Einverleibung (täglich 3 X 0,2) bestand, 
nicht zu leugnen. Der Puls schwankte zwischen 40—50 p. M., das 
A-(.'-Intervall betrug 6,5—7,25". Die Vorhoftätigkeit zeigte 
dasselbe .Verhalten wie früher schon beschrieben; eine regelmäßig 
bei jeder zweiten Vorhofsystole auftretende Leitungsverzögerung 
war immer noch sichtbar. Das Allgemeinbefinden verschlimmerte 
sich etwas im Vergleich ziim Vortage, wo Physostigmin gereicht 
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wurde, insbesondere fühlte sich Patient erregter und zu keiner 
länger dauernden Beschäftigung fähig. 



Es würde zu weit führen, auf alle weiteren, mit den ver- 
schiedenen Mitteln an dem Patienten angestellten Versuche ein¬ 
zugehen. Über manche Einzelheiten wird in der 2. Mitteilung im 

jre»i 
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Zusammenhang mit ähnlichen Beobachtungen an andern Blockherzen 
berichtet werden. Einige klinisch interessante Punkte aus dem 
Verlauf unserer Behandlung seien jedoch noch besonders hervor- 
gehoben. Patient, der inzwischen auf seinen Wunsch die Klinik 
verlassen hatte, aber sich regelmäßig in 5tätigen Intervallen bei 
uns vorstellte und über die an sich beobachteten Erscheinungen sorg¬ 
fältig Buch führte, hatte zunächst Kampfer (3X0,2) zusammen 
mit Physostigmin (3 X 0,75 mg) und später, nach melirtätiger 
Pause auch Atropin bekommen. Während er auf die erste Medika- 
aktion keinen nennenswerten Fortschritt im Vergleich zu früher 
zeigte, stieg nach Hinzufügung von Atropin der Puls auf 54 i. d. Min. 
Vor allem besserte sich die Reizleitung so weit, daß statt un¬ 
vollständiger Dissoziation dauernd bloß Systolenausfall eintrat, und 
zwar meist nach jedem 2.—3., seltener nach jedem 4.-5. Schlag 
(Fig. 7). Einmal sogar wurde die Herztätigkeit vorübergehend 
ganz normal (Fig, 8) und zwar interessanterweise als, während der 




Fi^. 7. Elektrokardiogramm. Ventrikelsystolenausfälle. 




Fig. 8. Elektrokardiogramm. Plötzliches Übergeheu aller Schläge nach 

psychischem Reiz. 

elektrokardiographischen Untersuchung Patient durch eine un¬ 
vorsichtige Bewegung den Galvanometerfaden in Gefahr brachte 
und lebhaft angerufen wurde. Zweifellos war diese Erscheinung 
auch nach der Meinung des intelligenten und sehr gut beobachtenden 
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Patienten unter Einwirkung der durch den Schreck ausgelösten 
nervösen Erregung entstanden. Die normale Herztätigkeit hielt 
aber kaum eine Minute an, und machte danach sofort wieder der 
ursprünglichen, durch Kammersystolenausfall bedingten Arhythmie 
Platz. 

Es war nun nach alledem interessant zu erfahren, wie Patient 
auf D i g i t a 1 is präparate reagieren würde. Er erhielt daraufhin fast 
3 Wochen lang Digipurat in verschieden starker Dosierung: von 
2 X 0,05 angefangen bis 3 X 0,1 und zwar sowohl allein, als auch 
in Verbindung mit Physostigmin und Atropin. Das Resultat dieser 
Versuche läßt sich dahin zusammenfassen: Patient vertrug daa 
Digipurat im ganzen schlecht, körperlich fühlte er sich weniger wohl, 
andererseits verschlechterte sich die Leitungsstörung, was sich in 
einem Rückgang zur Halbfrequenz äußerte (Puls nur 48 i. d. Min.). 
Relativ noch am besten wirkte Digitalis in kleinen Dosen (2—3 X 
täglich 0,05) kombiniert mit kleinen Mengen Physostigmin und 
Atropin, am schlechtesten in größeren Dosen allein oder mit Physo¬ 
stigmin gepaart. 

Da nun von allen bisher angewandten Mitteln das 
Physostigmin sich als das wirksamste erwiesen hatte,, 
wurde infolge Drängens des Patienten auf einen Versuch mit 
Adrenalin verzichtet und die weitere Beobachtung mit reinem 
Physostigmin fortgesetzt (2 X tgl. 1 mg. subkutan). Kaum hatte 
Patient diese Medikation 5 Tage lang durchgeführt, als er sich 
auch schon wesentlich gebessert, mit einer Pulsfrequenz 
von 60 p. Min. und einer Herztätigkeit, die bloß noch 
nach jedem 3.-6. Schlag Systolenausfälle zeigte, vor¬ 
stellte. Gleich bei einer informierenden, ersten Pulszählung fiel 
aber eine ungewöhnlich starke Beeinflussung der Herz¬ 
tätigkeit durch die Atmung auf. Bei mittlerer und besonders 
tiefer Inspiration entstanden Pausen, die zeitlich das 2—3 fache 
einer normalen Herzrevolution ausmachten. Dies mußte die Auf¬ 
merksamkeit auf den Vagus lenken; durch dessen Übererregbarkeit 
nämlich, die, wie das vom Tierexperiment bekannt ist, eine obligate 
Wirkung des Physostigmins ist, war anscheinend das ganze Phä¬ 
nomen bedingt. Der sofort daran an geschlossene Vagusdruck- 
versuch bestätigte durch einen fast erschreckenden, 
mehrere Sekunden anhaltenden Effekt die Richtigkeit 
dieser Annahme. Einen solchen Effekt sahen w ir in der sphygmo- 
graphischen Kurve (Fig. 9), die unmittelbar darauf aufgenommen 
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Fig. 9 a. Schema zu Fig. 9. 
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wurde und deren wahrscheinliche Erklärung wir in einen) Schema 
(Fig. 9 a) beifügen. 

Wie aas diesem Schema zu ersehen ist, wird als Folge der Vagus¬ 
reizung die Leitung sowohl zwischen Sinus und Vorhof wie auch Vorhof 
und Kammer wesentlich verschlechtert. Dabei scheint der Ursprungs- 
rbythmus kaum betroffen zu sein. Jedenfalls zeigen die einzelnen Vor¬ 
hofperioden unmittelbar vor und nach dem Vagusdruck dieselbe Länge, 
die um etwa 19 — 20/25" schwankt. Verfolgen wir nun zuerst den 
Effekt auf die sinuaurikuläre Leitung, so bemerken wir, daß das Intervall 
zwischen der letzten Vorhofkontraktion vor und der ersten nach dem 
Vagnsdruck fast genau das Vierfache der hypothetischen Sinusperiode, 
bei dem nächsten noch etwas mehr als das dreifache beträgt, was 
sicherlich kein Zufall ist. Das dritte Vorhofintervall ist zw r ar etwas 
kürzer als das doppelte der Sinusperiode; dies gleicht sich aber durch 
den vorangegangenen Überschuß aus. Das 4. Intervall, welches durch 
eine Vorhofsystole, die zum Teil auf eine kammersystolische Welle (V) 
aufgepfropft ist, abgeschlossen wird, ist nur wenig länger als der Sinus¬ 
rhythmus, dann aber fallen, schon nach Aufhören des Druckes noch 
2 Vorhofkontraktionen aus. Jedenfalls ist von einer Vorhofkontraktion 
bis zur 4. Kammersystole nach dem Druck in der Kurve nichts sichtbar. 
Damit kehrt die Herztätigkeit zu ihrem früheren Rhythmus zurück. 

Etwas anders äußert sich die Vaguswirkung auf die atrioventrikuläre 
Leitung. Das A-C-Intervall ist plötzlich von 7/25" auf 17/25" beim 
1. Kammerschlag, bzw. auf 14/25" beim 2. Karnmerschlag gestiegen, 
Zahlen, die etwa das 4—5 fache der Norm (0,15") betragen. Es ver¬ 
schlechtert sich also hier die Leitfähigkeit so weit, daß ein vollkommener 
Block eintritt und sich Kammerautomatie ausbildet. Die ersten 2 Kammer* 
Perioden zeigen eine Länge von 90/25"= 18/5", also etw r a den doppelten 
Zeitwert der Herzschlagzahl eines automatisch schlagenden Ventrikels, 
der bei unserem Patient etwa 9—10 5" beträgt. Danach sinkt das 
Kammerintervall auf 9/5", das Intervall eines automatischen Schlages, 
um sofort nach Aufhören des Druckes jäh und unvermittelt zu einer 
von der Vorhoftätigkeit abhängigen Periodenlänge überzugehen. Danach 
ist es sehr wahrscheinlich, daß die Vagusreizung hier nicht nur die 
Kammerautomatie ausgelöst, sondern dieselbe auch weiterhin beeinflußt 
hat. Dieser Einfluß könnte sich entweder in einer negativ chronotropen 
Wirkung auf die automatische Reizerzeugung, w f ie sie schon verschiedent¬ 
lich beobachtet wurde [Hering (18), Rihl (41), v. Tabora (53), 
v. Angyan (1) u. a.] oder in einer Blockierung der Reizausbreitung 
*af den Ventrikel bei vollkommenem Intaktsein der automatischen 
Keiaerzeugungen äußern. Letztere Annahme erscheint mir hier deswegen 
passender, weil sie ähnlich den Vorgängen am Vorhof und Ventrikel, 
Störungen der Reizleitung voraussetzt, während doch die Reizerzeugung 
nicht sichtbar betroffen ist. Man könnte nun allerdings einweuden, daß 
die langen Kammerperioden nach Vagusdruck als präautomatische Ven¬ 
trikel Stillstände („stopp&ge“) zu deuten sind, wie sie im Tierexperiment 
bei mehr oder weniger rascher Unterbrechung des His’schen Bündels, 
*• B» durch Abklemmung entstehen [Erlanger (8), v, Tabora (53)], 
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und welche als die Zeit aufzufassen 
sind, die zur Entwicklung des idio¬ 
ventrikularen Rhythmus notwendig 
stad. Dies würde ev. für die erste 
Kammerperiode gelten, kaum mehr 
für die zweite, andererseits darf es 
nicht als Zufall betrachtet werden, 
daß beide Intervalle gleich lang sind 
und genau die doppelte Länge einer 
automatischen Periode betragen. 
Die Möglichkeit eines Zufalls schließt 
übrigens das einen ganzen llonat 
später, unter denselben Verhältnissen 
und mit einem im Prinzip genau 
demselben Resultat vorgenommene 
Elektrokardiogramm, auf welches 
noch später kurz eingegangen wird, 
vollends aus. Aber noch andere 
Gründe sprechen für unsere Deutung, 
der langen, unter dem Vagusdruck 
entstandenen Karamerpausen und 
gegen die Annahme von „stoppages u , 
nämlich die, aus weiteren Stellen 
derselben, einige Minuten später auf¬ 
gezeichneten , sphygraophlebograpbi- 
sehen Aufnahmen gewonnene Über¬ 
zeugung, daß zu der Zeit eine Steige¬ 
rung der Kammerautomatie bestaud, 
wie sie z. B. v. Tabora (53) im 
Tierexperiment nach Digitalininjek- 
tionen beobachtet hat, und die sich 
in der Verkürzung des „stoppage“ 
(= präautomatischer Kammerstill¬ 
stand) äußert. So sehen wir in Fig. 10 
während einer, durch gehäufte, in 2er 
bis 6er Rhythmus erfolgende Systolen 
ausfalle, unterbrochenen Herztätigkeit, 
unvermittelt bei x spontan sporadi¬ 
sche kammerautomatische Schläge auf- 
treten. Bei dem ersten genügte eiue, 
durch Systolenausfall erzeugte längere 
Pause von 9/5", um die Kammer¬ 
automatie zu wecken. Die durch 
gleichzeitige Kammer- und Vorhof- 
kontraktion erzeugte Welle würde 
fast als ein atrioventrikulärer Herz- 


* «nniereo wenn nicht der Vorhofrhythmus absolut unverändert 
schlag lin P ^ g 0 j j er 2. mit x bezeichneten Stelle ist der Ventrikel- 
geblie en k» rzer (8/5"), und trotzdem besteht unserer Ansicht nach 
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kein Zweifel, daß hier iD der Tat ein automatischer Ventrikelschlag vor¬ 
liegt, nachdem das A-C-Intervall 13/25", also über eine halbe Sek. 
beträgt. Ähnlich liegen die Verhältnisse in Fig. 11, wo die erste 



Fig. 11. Kombiniertes Sphygmophlebogramm. Ventrikelsystolenausfälle bzw. 
Halbfrequenz. Bei x Einsetzen der Kainmerautomatie, bei o Ventrikelextrasystole. 

Kammerwelle (bei x) durch einen spontan und unvermittelt einsetzenden 
automatischen Ventrikelschlag bedingt ist, die 2. (bei o) eine auf eine 
normale von der Ursprungsstelle kommende Vorhofkontraktion aufge¬ 
pfropfte ventrikuläre Extrasystole darstellt. Dies letztere Vorkommnis 
ist in demselben Sinn zu deuten wie die spontane Unterbrechung einer, 
in ihrer Reizleitung gebesserten, Herztätigkeit durch kammerautomatische 
Schläge und spricht für eine Steigerung der Reizbarkeit tertiärer unter¬ 
halb des Tavara’schen Knotens gelegener Reizbildungszentren, was zu¬ 
gleich die Möglichkeit eines längeren „stoppage“ ausschließt. 

Ein solcher Effekt eines Vagusdruckes auf verschiedene Stellen 
der Reizleitung, ebenso wie die abnorm starke, erst später graphisch 
deutlich genug fixierte Beeinflussung des letzteren durch die Atmung, 
durfte natürlich nicht lediglich als interessanter Beitrag zum Mecha¬ 
nismus der Vaguswirkung am menschlichen Herzen erscheinen, 
sondern mußte als wertvoller Fingerzeig, bezüglich weiteren thera¬ 
peutischen Vorgehens aufgefäßt werden. Es war klar: die Reiz- 
leitung hatte sich auf Physostigmin zweifellos ge¬ 
bessert, andererseits konnte ein gesteigerter Vagus¬ 
tonus, der so starken Effekt zeigte, für das Leitungs¬ 
system nicht gleichgültig sein. So war es denn nahe¬ 
liegend, diese anscheinend ungünstige AVirkungskomponente mittels 
Atropin aufzuheben, wie wir es schon früher, vielleicht nicht ener¬ 
gisch genug, mit mehr weniger gutem Erfolg getan hatten. 

Bas Resultat war prompt. Einige Minuten nach subkutaner 
Einspritzung von 1,0 mg Atropin sulf. fingen die Systolenausfälle 
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an ziemlich rasch seltener zu werden, 
um nach 15 Min. vollkommen auszu¬ 
bleiben: Der Puls wurde ganz 
regelmäßig, betrug 60—72—78 
p. M., das A-C-Intervall schwankte 
zwischen 5 und 7/25". Fig. 12 zeigt 
den Übergang der Überleitungsstörung 
in normalen Rhythmus. Dieser Zu¬ 
stand hielt etwa 6 / 4 Std. an. Als je¬ 
doch aus bestimmten Gründen um 
diese Zeit weitere 0,5 mg Atropin ein¬ 
gespritzt wurde, erschienen von neuem, 
nach jedem 4.-7. Schlag Systolen¬ 
ausfälle, die erst verschwanden, als 
auch ebensoviel Physostigmin ein¬ 
verleibt wurde. Höchstwahrscheinlich 
hängt dies damit zusammen, daß das 
Atropin, nachdem es zunächst die 
vagusreizende Komponente des Physo¬ 
stigmins am A-V-Knoten ausgeglichen, 
und damit bessere Bedingungen für 
die Funktion der Reizleitung ge¬ 
schaffen hatte, nunmehr nach der 
2. Injektion auch den verlangsamen¬ 
den Einfluß des Physostigmius am 
Sinus ausschaltete, und so durch Zu¬ 
nahme der Vorhoffrequenz die nor¬ 
male Beförderung der Reize nach den 
Ventrikeln in dem insufficienten His- 
schen Bündel anfing zu hemmen. 
Dieser schädliche Einfluß des Atro¬ 
pins wurde wieder durch die 2. Physo¬ 
stigmineinspritzung neutralisiert. Auf¬ 
fallenderweise war ein Effekt des 
Vagusdrucks damals immer noch nach¬ 
weisbar, und selbst nach Hinzufügung 
von weiteren 0,5 mg Atropin nicht 
vollkommen wirkungslos, obzw r ar deut¬ 
lich schwächer und lediglich negativ 
chronotrop. 
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Durch letztere Untersuchung war nun der weitere therapeu¬ 
tische Gang sozusagen vorgezeichnet. Patient erhielt jetzt 
2X tg 1. 1 mg Physostigmin und 8 / 4 mg Atropin, und 
zwar in subkutane r Injektion, diesich als die promptere 
und energischere vor ander enEin Verleihungen gezeigt 
hatte. Diese, etwas hoch anmutende Dosierung wurde mit der 
Zeit immer mehr heruntergedrückt, bis schließlich gegen Ende 
Januar 1916 bloß 1 X tgl. je 1 j i mg Physostigmin und Atropin 
verordnet wurde. Hierbei .besserte sich die Herztätigkeit dauernd. 
Die Ausfälle, die nach den Notizen des Patienten anfänglich, 
besonders um die Mitte das Tages — also einige Stunden nach 
der Einspritzung — nach jedem 5—12 Pulsschlag erfolgten, 
wurden immer seltener: am 10. Dezember durchschnittlich alle 35, 
Ende Dezember alle 60—68 Schläge. In letzter Zeit war der Puls 
eigentlich, auch bei längeren Zählungen, immer regelmäßig. Auch 
die Pulsfrequenz kehrte allmählich zu normalen Zahlen zurück, ja 
nach einigen Wochen hat sich, ohne daß man mit Sicherheit die 
Ursache angeben könnte, eine leichte Pulsbeschleunigung ein¬ 
gestellt. In Übereinstimmung mit der Besserung der Herzfunktion 
hob sich, wenn auch langsamer, das allgemeine somatische 
Befinden und die Stimmung, so daß Patient in letzter Zeit sich 
fast vollkommen leistungsfähig fühlte und seinem Beruf ohne 
Schwierigkeit nachging. Ja, er meinte sogar jetzt in einer 
Beziehung besser dran zu sein als vor seiner Erkrankung; 
während er nämlich früher unter häufigen Attacken seines Muskel¬ 
rheumatismus, besonders zur Winterzeit litt, hatte er jetzt von 
dieser Seite keine Beschwerden mehr. Nach einiger Beobachtung 
konnte er diesen Umstand auf die Einnahme von Physostigmin 
zurückführen und nahm bei dem gefürchteten Witterungswechsel 
größere Dosen von dem Mittel, immer mit Erfolg. Einmal sogar, 
an einem feuchten Tage, konnte er, als er, durch eine Reise ver¬ 
hindert, die gewohnte Arznei nicht erhielt, die inzwischen auf¬ 
getretenen rheumatischen Schmerzen, durch eine Physostigmin¬ 
einspritzung innerhalb 2 Std. vollständig kupieren. Dazu paßt 
auch, daß in jüngster Zeit, als die Phj-sostigmingaben, zwecks 
Abgewöhnung auf unsere Verordnung hin ganz gering wurden, 
die vom Patienten so hochgeschätzte „Immunität“ gegen das 
Rheuma abnahm, so daß er bei naßkalter Witterung ein Unbehagen 
in den Gliedern zu empfinden begann. Es war daher nicht ganz 
einfach den Patienten zu veranlassen, sich allmählich unabhängig 
von dem Mittel zu machen; dies um so schwerer, als er einmal 
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4 Tage nach einem ziemlich brüsken Aussetzen desselben, im 
Anschluß an etwas Aufregung wieder ein plötzliches Absinken 
der Pulsfrequenz von etwa 100 auf 48 feststellte — also wohl 
vorübergehende Rückkehr zum Halbrhythmus — worauf er dann 
wieder für einige Zeit seinen Vorsatz aufgab. 

Bemerkenswert ist bei der ganzen Kur, wie gut Patient die¬ 
selbe vertrug: Keine der Nebenerscheinungen wie Sausen, Er¬ 
brechen, lästiges Schwitzen, Durchfälle, dessentwegen dieses Alkaloid 
in der inneren Medizin noch ziemlich wenig populär ist, hatte er 
jemals verspürt. Das einzige, was ihn störte, nachdem er bei unseren 
Untersuchungen darauf aufmer ksam gemacht wurde — und zwar 
eigentlich nur theoretisch störte, da er niemals Beschwerden davon 
hatte — war die früher schon erwähnte Beeinflussung der Herz¬ 
tätigkeit durch tiefe Atmung. Dieses Phänomen ist auch von uns 
bei seinen zahlreichen Vorstellungen regelmäßig mehr weniger 
deutlich beobachtet und einige Male elektrokardiographisch 
registriert worden. Fig. 13, die noch aus der Zeit der ziemlich 
hohen Dosen stammt (Mitte Dezember) gibt ein gutes Bild von 
den Vorgängen am Herzen: 

Patient hatte in einem bestimmten Moment (auf der Kurve durch 
den 1. Pfeil markiert) angefangen tief einzuatmen und auf der Höbe 
des Inspiriums den Atem bis zum 2. Pfeil angehalten, um dann nicht 
zu schnell zu exspirieren. Der Effekt dieser wohl selten so stark nach 
der Respiration beobachteten Vagusreizung ist nicht ganz leicht zu deuten. 
Au den Vorhöfen äußert er sich wohl lediglich negativ-chronotrop infolge 
Verlangsamung der Reizproduktion am Sinus. Daß es sich tatsächlich 
so verhält und nicht auch daneben dromotrope Einflüsse, wie bei den 
Vagusdruckversuchen Vorlagen, schließen wir ans der ganz langsamen 
gleichmäßigen Zunahme, und noch langsameren ebenfalls gleichmäßigen 
Abnahme der Vorhofintervalle und daraus, daß die Länge der einzelnen 
Vorhofperioden nur relativ geringe Unterschiede zeigt (vgl. Schema Fig. 13a). 
Am Ventrikel dagegen sieht man deutlich die Wirkung der Leitungs- 
Störung. Nach einigen normalen Schlägen stellt sich unvermittelt im 
Anschluß an 3 blockierte Vorhofsyatolen eine automatische Ventrikel¬ 
kontraktion ein. Dies geht wohl mit einiger Wahrscheinlichkeit aus 
der Länge der Ventrikelperiode (55/25") hervor, obwohl das A-J-Inter- 
vall bei einer an und für sich übermäßigen Größe von 10,5/25" eher 
kleiner ist als die der anderen, nicht blockierten. Die 2 nächsten Systolen, 
die sich in einem Zwischenraum von 35 bzw. 37/25" einstellen, sind ver¬ 
mutlich übergeleitet, mit Sicherheit läßt sich das hier nicht feststellen. 
Darauf folgen wieder 2 Systolen in Halb- bzw. normalem Rhythmus, 
um wieder, gerade zu Beginn der Expiration, die wohl vom Vagus als 
Reizzunahme empfunden wurde, einem vereinzelten automatischen Schlag 
Platz zu machen; daß dieser schon nach einem Zeitraum von 47/25" 
eintraf ist nicht zu verwundern, nachdem schon vorher, wenn auch vor- 
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übergehend die Automatie geweckt worden war und andererseits bei der 
bestehenden Yagusübererregbarkeit die vorausgegangenen langen Intervalle 
als „stoppage* gewirkt haben mochten. Übrigens spricht hier auch das 
im Vergleich zu anderen Schlägen verhältnismäßig kurze A-J-Intervall 
von 1/5" dafür, daß der in Frage kommende Ventrikelschlag ohne jeden 
Zusammenhang mit der vor ihm befindlichen Vorhofsystole steht. Sehr 
auffallend in dieser ganzen Kurve ist das an allen, auch den ganz 
durchgehenden Schlägen, abnorm lange Intervall von 10—11,5/25", das 
vielleicht zu den längsten gehört, die bisher nachgewiesen wurden. 

Halt man dieser extremen respiratorischen Arythmie •noch 
die Wirkung des einseitigen (rechtsseitigen) Vagusdruckversuches 
entgegen, wie er in einer Kurve veranschaulicht wird (Fig. 14), 
die einige Min. später als die in Fig. 13 dargestellte Atmungs¬ 
beeinflussung der Herztätigkeit zur Aufnahme gelangte, so ist der 
Kontrast ein recht großer. Hier ist, genau so wie in dem analogen 
Versuch in Fig. 9, lediglich ein elektiv dromotroper Effekt nach¬ 
weisbar und zwar wiederum (vgl. Schema 14a) zwischen Sinns und 
Vorhof, zwischen Vorhof und Ventrikel und schließlich zwischen 
den tertiären in den Tawara’schen Schenkeln gelegenen Zentren 
und der Ventrikelmuskulatur. Während nun bezüglich der 
sinuaurikulären und atrioventrikulären Blockierung, auf die auf 
Seite 307 gegebene mutmaßliche Erklärung verwiesen wird, möchte 
ich auf den letzten Punkt noch einmal zurückkommen. 

Die kurz nach Beginn des Vagusdrucks eingetretene lange Pause 
in der Ventrikeltätigkeit beträgt in Fig. 14 (vgl. hierzu das Schema in 
Fig. 14a), wenn man das Intervall des ersten atypischen Schlags hinzu¬ 
zählt, 184 25", also genau ein Vierfaches des Zeitwertes eines auto¬ 
matischen Schlages bei unserem Patienten. Diese Ventrikelruhe ist nach 
50 25" unterbrochen durch eine Kammersystole, welche einen für die 
sog. rechtsseitige Extrasystole typischen Erregungsablauf zeigt. Für die 
Entstehung dieses abnormen Kammerschlages kämen 2 Möglichkeiten in 
Betracht. Einmal wäre zu erwägen, ob infolge der Blockierung des 
linken (empfindlicheren?) Tawaraschenkels unter den Vagusdruck, der in 
den tertiären, die Ventrikelautomatie beherrschendem, Zentren gebildete 
Reiz lediglich auf den rechten Ventrikel übergeleitet worden ist. Unter 
der anhaltenden, und wohl zunehmenden, Vagusreizung wurde dann auch 
der rechte Schenkel blockiert, und so blieb diese vollkommene Hemmung 
der Reizleitung noch etwa 3 Mal die Dauer eines kammerautomatischen 
Schlages bestehen. Erst unter Absinken des Vagustonus kamen die 
Zentren für Ventrikelautomatie wieder zur Geltung, zunächst in normaler 
Weise mit Einhaltung des gewöhnlichen kammerautomatischen Intervalls 
von etwa 9 5", später mehr in Form einer Ventrikeltachysystolie, für 
die eine ausreichende Erklärung nicht zu finden ist. Daß aber die 
Ventrikel hier wirklich unabhängig von den Vorhöfen schlagen, ist daraus 
zu ersehen, daß die Tätigkeit der Vorhöfe im ganzen einen Rhythmus 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Beeinflussung des Blockherzens durch Arzneimittel. 315 

anfweist, während die der Ventrikel unregelmäßig ist und mit der Vor¬ 
hofaktion interferiert. Leider konnte die Rückkehr zum normalen 
Grregnng8ablauf durch Abbruch des Versuches nicht beobachtet werden. 

Diese Deutung des Extraschlages hat insofern etwas für sich, als 
eie mit einer einheitlichen und langsam abgeBtuften Einwirkung des 
Vagus auf die unterhalb des His'echen Bündels gelegenen Teile der 
Heizleitung rechnet. Man könnte aber auch annehmen, daß unter der 
beginnenden Vagusreizung einerseits die Leitung der mehr nomotop 
anziiBprechenden Reize in den Zentren für Ventrikelautomatie blockiert, 
dafür aber die Bildung anderer in den untersten Stätten der Reizbildung 
gefördert wurde. Unter der weiteren Vagusreizung wurden auch diese 
gehemmt. Arbeiten von Hering (19), Rihl (42), Ken-Kurt (29) 
und Wieland (58) haben ja sichergestellt, daß gerade beginnender 
leichter Yagusreiz die Extrasystolenbildung anregt, während stärkere 
Grade von Vagusreiz eher solche unterdrücken. Wie dem auch sein 
mag, so scheint, ähnlich wie in Fig. 9, der Vagus auch auf die auto¬ 
matisch schlagenden Kammern einen elektiv-negativ-dromotropen Einfluß 
auszuüben. 


2. Zusammenstellung und Besprechung der Ergebnisse. 

Es handelt sich also im vorliegenden Falle um ausgebreitete, 
krankhafte Veränderungen im Bereiche des Reizleitungssystems, 
welche im Verlauf eines chronischen Muskelrheumatismus auf- 
betreten waren. Infolge der bestehenden Dissoziation zwischen 
Vorhöfen und Kammern hatten sie anfänglich zu Erscheinungen, 
die zum Symptomenkomplex der Adams-Stokes’schen Erkrankung 
gehören, nämlich plötzlicher Schwindel, Aufregungszustände, Atem¬ 
not, allgemeine Schwäche, geführt. Daß diese Erscheinungen nicht 
funktioneller Natur waren, wie sie als Folge einer mutmaßlichen 
exzitativen Einwirkung des rheumatischen Toxins auf den Vagus 
von einzelnen Autoren [Holst und Monrad-Crohn (24), Baume 
und Ger au d (3), von Podmaniczky (38)] beschrieben worden 
sind, sondern tatsächlich durch pathologisch-anatomische Prozesse 
bedingt waren, erhellt ohne weiteres aus dem negativen Ausfall 
der Atropinprobe. Solche echten Störungen der Überleitung ent¬ 
wickeln sich bekanntlich, neben anderen Entstehungsmöglichkeiten, 
gelegentlich während einer rheumatischen Polyarthritis oder in 
deren ummittelbarem Anschluß und sind durch zahlreiche Be¬ 
obachtungen, welche über alle Grade von Erschwerung der Über¬ 
leitung innerhalb des Atrioventrikulärbündels berichten, hinlänglich 
sichergestellt. Erst kürzlich lieferte v. Podmaniczky einen 
neuen Beitrag zur Kasuistik der auf rheumatischer Basis entstandenen 
kardiogenen Überleitungsstörungen, die einen vollständigen Herzblock 
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ausgelöst Hatten, und auch wir behandelten vor kurzem einen Patienten, 
der an einer subakut begonnenen und chronisch verlaufenden Poly¬ 
arthritis lange Zeit gelegen hatte und in der Rekonvalescenz typische 
Systolenausfälle mit deutlicher Verlängerung des A-C-Intervalles 
zeigte. Manche Autoren (u. a. Sternberg) haben sogar in 
ähnlichen Fällen den Befund sog. Aschoff’scher rheumatoider 
Knötchen in oder in unmittelbarer Nähe des Übergangsbündels 
autoptisch erhoben und auf die Weise den Kausalnexus mit dem 
Gelenkrheumatismus von jeder Subjektivität befreit. 

Ein derartiger nosologischer Zusammenhang ist bezüglich 
des Muskelrheumatismus oder der Myalgie, wenigstens soweit ich 
mich bei Durchsicht der Literatur überzeugen konnte, nicht bekannt 
[vgl. Lommel (34) und Külbs (30)]. Von vornherein stand zwar 
einer solchen Annahme bei der großen Verwandtschaft dieser 
beiden krankhaften Prozesse nichts im Wege, immerhin mochte 
man sich vielleicht gescheut haben, ein so lokalisiertes, flüchtiges 
und angeblich geringfügiges Leiden allein für so ernsthafte und 
die primäre Erkrankung lange überdauernde Schädigungen am 
Herzen verantwortlich zu machen. Möglicherweise sind auch bis 
jetzt keine so einfachen Verhältnisse angetroffen worden wie hier, 
wo einerseits alle sonstigen bekannten Ursachen sich leicht aus- 
schließen ließen, andererseits die Vorgeschichte so klar in einer 
bestimmten Richtung hinwies. Erleichternd wirkte in dem Falle 
auch der Umstand, daß wir Gelegenheit hatten den Patienten fast 
ein ganzes Jahr früher in einer Periode hartnäckigen, mit sub¬ 
febrilen Temperaturen einhergelienden Muskelrheumatismus längere 
Zeit zu beobachten und ihn eben wegen dieser Beschwerden 
dienstunfähig schreiben mußten. Bezeichnenderweise hatte der 
Patient, wie wir uns bei der nochmaligen Durchsicht seiner 
Krankengeschichte überzeugten, auch damals, kurz vor seiner 
Entlassung, eine Pulsverlangsamung von 56, sogar 54, was jedoch 
nicht weiter verfolgt wurde, da sonst von seiten des Herzens keine 
Erscheinungen bestanden. Vielleicht war schon zu der Zeit die 
Schädigung im His’schen Bündel im Entstehen begriffen und wurde 
nun durch ein neues, akuter als sonst verlaufendes Rezidiv der 
Myalgie vollends manifest. 

Es spricht hier also alles mit größter Wahrscheinlichkeit für 
die Annahme, daß dieselbe Noxe, die andere Muskeln affiziert hatte, 
allmählich auch den Herzmuskel, bzw. nur bestimmte empfindlichere 
und funktionell wichtigere Partien desselben traf und dort die 
gleichen Veränderungen, und die damit verbundenen Rhythmus* 
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Störungen verursachte, wie es relativ so häufig bei der rheuma¬ 
tischen Polyarthritis der Fall ist. Diese Feststellung ist in zweier¬ 
lei Hinsicht von Interesse. Einmal fordert sie ein neues, bisher 
als solches wenig beachtetes ätiologisches Moment für derartige Zu¬ 
stände zutage, und trägt vielleicht dazu bei, etwas mehr Licht 
auf die Entstehung einzelner Fälle von Überleitungsstörung voll¬ 
kommen unklarer Herkunft zu werfen. Andererseits liefert sie 
einen weiteren Beweis für die Verwandtschaft der Myalgie mit dem 
Gelenkrheumatismus, eine Anschauung, die durch Beobachtungen 
von Rostoski, Leube, Bechtold u. a. nahegelegt wird. 

Betrachten wir nun die einzelnen, bei unserem Patienten im 
Laufe seiner Erkrankung aufgetreteuen, spontanen Störungen der 
Reizleitung, wie sie sich aus den zahlreichen Elektro- und Sphygmo- 
grammen erschließen lassen, so finden wir sie nach Art und Sitz 
verschieden. Am augenfälligsten sind diejenigen Vorgänge, welche 
durch Unterbrechung, bzw. Hemmung der Überleitung 
der normalen Reize an der A-V-Grenze — vermutlich durch 
rheumatoide oder ähnliche, kleinzellige Infiltrationen in dem His- 
schen Bündel oder um dasselbe herum — bedingt waren, und welche 
sich successiv ein vollständigem Block, dann Halbrhythmus, Ventrikel¬ 
systolenausfall und schließlich verlängertem A-V-Intervall äußerten. 
Anfänglich stand die Dissoziation verbunden mit einer mittelgradigen 
Ventrikelautomatie von etwa 32—36 Schlägen pro Min. im Vorder¬ 
gründe; sie machte sich bei jeder geringsten Bewegung bemerkbar 
und ging erst nach längerem unbeweglichem Liegen in Halbfrequenz 
über. Manchmal konnte man einige Zeitlang ein ziemlich regel¬ 
mäßiges Alternieren dieser beiden Allorhythmien beobachten (Fig. 
5 und 6). Unter der Einwirkung von körperlicher und geistiger 
Ruhe sowie entsprechender Medikation — hauptsächlich des Physo¬ 
stigmins — blieb der Halbrhythmus dann auch bei Anstrengung 
bestehen und machte ganz allmählich auf dem Wege über immer 
seltener werdende Ventrikelsystolenausfälle einer normalen Herz¬ 
tätigkeit Platz. Als Stigma des überstaudenen Leidens behielt 
Pat. nur eine Verlängerung des sog. Vorhofventrikelintervalls, das 
sich, trotz des seither verstrichenen halben Jahres nicht verlor. 
Interessant ist es, daß zu einer Zeit, wo die Reizleitungsstörung 
noch ziemlich ausgesprochen war, sich vorübergehend nach einem 
Schreck eine Deblockierung einstellte und 1 Min. anhielt. Ähn¬ 
liche Erfahrungen haben Josue und Godlewski (25) nach 
Muskelanstrengungen, Roth (44) nach geistiger Inanspruchnahme 
gemacht. Der Entstehungsmechanismus solcher kurzdauernden 
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Funktionsbesserungen im Überleitungssystem ist dem von Tachy¬ 
kardien nach Gemütsbewegungen verwandt und läßt sich wahr¬ 
scheinlich auf eine, durch nervöse Erregung hervorgerufene, die 
Leitfähigkeit des spezifischen Muskelbündels maximal fördernde 
Reizung des Acceleranszentrums zurückführen. 

Zweifellos komplizierter, weil mangels eines sichtbaren Sub¬ 
strates für die Sinustätigkeit nicht mit derselben Sicherheit nach¬ 
weisbar, stellen sich hier wiederholt graphisch fixierten, spontanen 
Leitungsstörungen zwischen Sinus und Vorhof dar. Sie 
sind übrigensauch wesentlich seltener; einwandfrei festgestellt sind sie 
bisher nur in wenigen Fällen, so z. B. von Wenckebach(57) 
Ri hl (43), Hewlett (20) u. R i e b o 1 d (40). Die an unserem Patienten 
ganz zu Anfang seines klinischen Aufenthaltes gemachten Beobach¬ 
tungen liefern hierzu neue und insofern interessante Beiträge, als sie 
verschiedene Stufen von sinuaurikulärer ReizleituDgsliemmung bei 
derselben Person zu verschiedenen Zeiten nachwiesen. So wurden, 
um mit den leichteren Störungen anzufangen, einmal alternierende 
Erschwerungen der Leitfähigkeit (Fig. 4), dann vereinzelte perio¬ 
dische Vorhofsystolenausfälle bei jedem vierten, dritten und sogar 
zweiten Sinusreiz (Fig. 5 u. 6) und schließlich sporadisch auftretende 
oder gehäufte Vorhofsystolenausfälle, die zu langen Pausen in der 
atriellen Tätigkeit führten (Fig. 2), wahrgenommen. 

Ein derartiges Verhalten der noch hypothetischen sinuauriku- 
lären Leitung, bei dem übrigens ein Parallelismus zu dem Allge¬ 
meinbefinden und der augenblicklichen Leistungsfähigkeit des 
Herzens sichtbar ist, zeigt eine so ausgesprochene Ähnlichkeit mit 
den niederen Graden der Reizleitungsstörung im A-V-Bündel, daß 
man wohl gezwungen wird, eine analoge, wenigstens funktionell 
differenzierte Bahn auch zwischen der Ursprungsstätte der Herz¬ 
reize und dem Vorhof anzunehmen. 

Es ist zwar bis zum heutigen Tage nicht gelungen eine solche, von 
W e n c k e b ac h (57) bereits vor längerer Zeit postulierte Verbindung 
anatomisch einwandfrei nachzuweisen — die Angaben von Thorei (54), 
der eine aus spezifischen Muskelfasern bestehende Leitungsbahn zwischen 
der oberen Hohlvene und dem His’schen Bündel in der Wand des 
rechten Vorhofs zu finden glaubte, konnte bei Nachuntersuchungen 
(Aschoff, Koch, Mönckeberg, Fahr) nicht bestätigt werden — 
trotzdem ist die, zurzeit noch herrschende Ansicht, daß der vom Sinus¬ 
knoten ausgehende Reiz sich rasch und gleichmäßig nach den Vorhöfen 
verbreitet, diese gleichzeitig zur Kontraktion bringt und erst von der 
A-V-Grenze an in bestimmten Bahnen verläuft, wahrscheinlich unrichtig: 
als Beweis dafür führt R o t h h e r g e r (45) anatomische Untersuchungen 
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von Keith an, aus welchen geschlossen werden muß, daß in der Kon¬ 
traktion der Vorhöfe eine gewisse Koordination besteht. Als weitere 
Stützpunkte dieser letzten Hypothese dürften die häufigen Abarten der 
Vorhofzacke, welche auf einen geänderten Erregungsablauf in der Vor- 
hofsmusknlatur hindeuten [Rothberger (45)] sowie der von Fre* 
diricq und seinen Schülern [Schmidt-Nielsen (48), Stassen(52)] 
erhobene Befund einer regelmäßigen physiologischen Asynergie beider 
Vorhöfe — der rechte schlägt 0,02— 0,03 Sekunden vor dem linken — 
angesehen werden. Auch Versuche von Eyster und Meek (10), welche 
mit Hilfe des Elektrokardiogramms fanden, daß der Tawaraknoten von 
dem normalen nomotopen Reiz schon erreicht wird, ehe die Erregung die 
Vorhofmuskulatur ergriffen hat, machen es wahrscheinlich, daß es 
zwischen Sinus und Tawaraknoten eigene Reizleitungsbabnen gibt. Schließ¬ 
lich sprechen nach Külbs (30) entwicklungsgeschichtliche Momente, so 
z. B. der nach Retz er (39) und Mall (35) im Embryonalleben be¬ 
stehende Zusammenhang zwischen der Sinusmuskulatur und dem A-V- 
Bündel sehr dafür, daß dauernde Beziehungen zwischen diesen beiden 
Abschnitten Zurückbleiben und vielleicht durch die Thorel’schen 
Fasern dargestellt werden. 

Aus unseren Kurven müssen wir nun schließen, daß unter der 
Einwirkung des chronischen Infekts und der durch ihn vermutlich 
gesetzten anatomischen Veränderungen dieser Gegend jene Bahn 
latent insiifficient wurde und zeitweilig infolge stärkerer funktio¬ 
neller Beanspruchung (durch vermehrte Reizbildung im Sinusknoten, 
nach Bewegung), zuweilen auch infolge schlechterer Durchblutung 
und vor allem größerer Beeinflußbarkeit durch das Nervensj'stem 
offensichtlich mehr oder weniger versagte. 

Daß dem Nervensystem in der Tat als mitbestimmender Kom¬ 
ponente bei der Auslösung von Leitungsstörung hier eine nicht 
unwichtige Rolle zukommt, haben wir schon bei der im Affekt er¬ 
folgten Deblockierung gesehen. Einen noch sinnfälligeren Beweis 
hierfür liefert ein Gegenstück zu letzterem Vorgang in Gestalt einer, 
durch nervöse Beeinflussung bedingten, Verschlechterung der 
Leitfähigkeit, die sich während der Physostigminmedikation regel¬ 
mäßig im Anschluß an Vagusreizung einstellte. Diese Reizung 
bestand entweder in einem einseitigem Druck auf den Vagusstamm 
an der typischen Stelle, lateral von der Carotis etwa in der Höhe 
des 5. Cervikalwirbels, oder in tiefem Einatmen und Anhalten des 
Atems durch den Patienten. Verfolgen wir zunächst die Einwir¬ 
kung des Vagusdrucks, wie er verschiedentlich unter Kontrolle 
graphischer Methoden ausgeführt wurde und sich deutlich und fast 
genau gleichsinnig in zwei abgebildeten Kurvenausschnitten (Fig. 9 
o. 14) äußert, so bemerken wir, daß sie fast an allen Punkten des 
Beizleitungssystems angriff. An der sinuaurikulären Bahn drückt 
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sich diese Einwirkung in vereinzelten und auch gehäuften Vorhof¬ 
systolenausfällen, welch’letztere Pausen von der 2—3—4 fachen Länge 
des normalen Vorhofintervalls ausmachen, also ähnlich wie es auch 
spontan der Fall war (Fig. 2, 5 u. 6). Periodische Überleitungs¬ 
hemmungen zwischen Sinus und Vorhof mit zunehmendem Intervall 
wurden auf Vagusdruck nicht beobachtet. Es lag nun a priori 
näher, die langen Vorhofintervalle einfach auf eine Verlangsamung 
der Reizbildung im Sinusknoten zuröckzufiihren, mit anderen Worten 
eine negativ-chronotrope Vaguswirkung anzunehmen, und es läßt 
sich auch eine solche Deutung nicht restlos widerlegen. 

Folgende Gründe machen es aber in hohem Maße wahrscheinlich, 
daß die erste Anschauung berechtigt ist. Einmal, daß die einzelnes 
Vorhofperioden, besonders am Anfang ziemlich genau ein Vielfaches des 
durchschnittlichen V orhofi nt er valles ausmachen und an Stellen, wo der 
frühere Rhythmus sich infolge der bekannten Vagusermüdbarkeit zwischen¬ 
durch wieder Bahn bricht, die hypothetische Zeiteinheit beibehalten 
wird. Zweitens weil die Sinustätigkeit, soweit sie aus der Vorhoftätig¬ 
keit erschlossen werden darf, fast unmittelbar nach Aufhören des Vagus¬ 
drucks keine wesentliche Änderung im Vergleich zu früher aufwies. 
Drittens weil sich die aus einer Anzahl von Vorhofsintervallen be¬ 
rechnete und als das zurzeit gültige Sinusintervall angenommene Zeitein¬ 
heit zwanglos und ohne übertriebene Anforderung an die Reizleitung zu 
stellen, während der ganzen Beobachtung in den Rhythmus der Vor¬ 
hofstätigkeit einfügt. Es erscheint mir auf Grund dieser Überlegung 
nicht unmöglich, daß auch in sonst publizierten Kurven, die längeren 
Pausen in der Vorhofstätigkeit, die als chronotrope Vaguswirkung ge¬ 
deutet wurden, wegen der ziemlich genauen Einhaltung eines Vielfachen 
des früheren Vorhofzwischenraumes, hauptsächlich auf dromotrope Be¬ 
einflussung der sinuanrikulären Bahn, oder zum mindesten auf einem 
Gemisch beider Komponenten beruhen. Dies gilt besonders wohl von den 
Fällen, in denen auch an anderen Stellen des Reizleitungssystems nach 
Druck Störungen auftreten. Beweisen läßt sich dies, wie gesagt, am 
Menschen so lange nicht, als für die Sinustätigkeit ein sichtbares Zeichen 
nicht gefunden wird. 

Weit ausgesprochener sind die Störungen am His’schen Bündel, 
das auch primär den Eindruck des hauptsächlich befallenen Ab¬ 
schnitts erweckt. Hier erzeugt der Vagusdruck nicht nur eine 
Blockierung der vom Vorhof kommenden Erregungen, was ein Er¬ 
wachen der Ventrikelautomatie zur Folge hat, sondern es werden 
auch vorübergehend die in den tertiären Zentren gebildeten idio¬ 
ventrikularen Reize in ihrer Ausbreitung nach der Peripherie ge¬ 
hemmt und auf diese Weise langdauernde Ventrikelstillstände ver¬ 
ursacht, die infolge der bestehenden Steigerung der Automatie mit 
präautomatischen Stillständen (..stoppages“) offenbar nichts zu tun 
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haben. Wie ich im speziellen zu diesen Schlüssen gelangt bin, 
erhellt aus den vorhergehenden Erörterungen (vgl. Seite 807), auf die 
ich zwecks Vermeidung von Wiederholungen verweisen möchte. 

Es bewirkte also in unserem Falle der Vagus¬ 
druck in der Phase der Physostigminmedikation und 
bei spontan schon mehr weniger geschädigter Reiz¬ 
leitung, erstens gehäufte und vereinzelte Vorhof¬ 
systolenausfälle, zweitens vollkommene Blockierung 
der Ursprungsreize zwischen Vorhof und Ventrikel 
und dementsprechend Kammerautomatie und drittens 
eine kurzdauernde Leitungshemmung der kammer¬ 
automatischen Erregungen nach der Ventrikelmus¬ 
kulatur. Die ersteren Feststellungen bilden im allgemeinen kein 
Novum, immerhin sind sie nur in ganz seltenen Fällen gemacht 
wurden. Eine solche Beobachtung findet sich unter anderen in 
einer Arbeit von Rihl (41), der in einem Fall von Überdosierung 
mit Digitalis während einer Zeit von regelmäßiger Herztätigkeit 
Vorhof- und Ventrikelsystolenausfälle willkürlich durch Vagus¬ 
druck hervorrufen konnte, nachdem sie vorher auch spontan auf¬ 
getreten waren. Auch automatische Kammerkontraktionen wurden 
von ihm auf die gleiche Weise ausgelöst. Für uns ist dieser Be¬ 
fund Rihl’s, abgesehen von dem Umstand, daß er die Möglichkeit 
unserer Deutung bezüglich der zwei ersten Punkte absolut stützte, 
vor allen Dingen deswegen so interessant, weil er ebenso wie bei 
unserem Patienten im Anschluß an eine Behandlung mit einem 
Vagustonikum, der Digitalis, erhoben wurde. Danach vermag eine 
Reizung des Vagus, besonders, wenn seine Erregbarkeit durch 
irgendein Moment gesteigert wird, wie es anscheinend in beiden 
Fällen durch ein pharmakologisches Agens geschehen war, weit¬ 
gehende Störungen des Reizleitungssystems zu verursachen, selbst 
dann, wenn <lie Funktion der letzteren infolge Rückbildung des 
anatomischen Prozesses fast zur Norm zuriickgekehrt war. Diese 
Tatsache ist speziell für das Verständnis plötzlich auftretender 
Leitungsstörungen von Bedeutung. 

Noch bemerkenswerter als diese Erscheinungen ist der, hier 
wiederholt nachgewiesene Einfluß des Vagus, auf unterhalb des 
A-V-Knotens gelegene Teile des Überleitungssystems. Ein der¬ 
artiger Einfluß, der von namhaften Autoren z. B. von R o t li - 
berger (45) auf Grund ihrer Untersuchungen geleugnet, von anderen 
wieder bei der Blockierung eines oder beider Tawaraschenkel als 
Möglich hingestellt wird, hat nicht nur theoretische Bedeutung. 
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Läßt er sich einwandfrei feststellen, was ich auf Grund der zwei ! 
besprochenen Kurven (Fig. 9 u. Fig, 14) als erwiesen annehme, so l 
ist damit auch die Erklänmg für die vielleicht häufigste Ent- j 
stehung Adams-Stokes'scher Anfälle in Fällen dauernder und voll- ! 
ständiger Dissoziation gegeben. 1 

i 

Nach unseren heutigen Anschauungen gibt es nämlich hauptsächlich I 
2 Entstehungsweisen, auf welche die automatische Kammertätigkeit bei 
komplettem Block in lange, die Hirnerscheinungen des Adams-Stokes’schen j 
Symptomenkomplex bedingende Ventrikelstillstände übergeht. Erstens 
die durch Experimente von Erlanger (9) und Hirschfelder (21) l 
gefundene Tatsache, daß der einmal erwachte kammerautomatische 
Rhythmus durch einen heterogenetischen, viel frequenteren Rhythmus j 
zeitweilig abgelöst wird. Dadurch wird die automatische Reizproduktion j 

wieder latent und so kann es nach Auf hören der Tachykardie zu eben j 

so langen Ventrikelpausen führen wie bei dem präautomatischen „stoppage“. 
Beweise für die Richtigkeit dieser Anschauung liefern nach einer Publi¬ 
kation von Hecht (16), der selbst einen schönen Beitrag dazu lieferte, 
Beobachtungen von .Tellinek und Cooper, Alfred Cohn und Thom. 
Lewis u. a., bei denen Gruppeu von Extrasystolen, eine relative 
paroxysmale Tachykardie darstellend, dem Ventrikelstillstand und den 
Anfällen vorausgingen. Die 2. Möglichkeit wurde vor einigen Jahren 
durch Schmoll (49) ausgesprochen. Dieser Autor fand in einem Fall 
von Adams-Stokes’scher Krankheit, daß unter dem Einfluß starker 
körperlicher Anstrengung die Pulsfrequenz von 26,1 anf 17,1 i. d. Hin. 
sank, was genau einem Verhältnis von 3 zu 2 entspricht. Er erklärt i 
diese Erscheinung damit, daß im automatisch schlagenden Ventrikel die | 
Reizbildung gehemmt wird, während die Reizerzeugung fortbesteht. 

Zur Stützung dieser Ansicht führt er Fälle von His, Cornil und 
Erlanger an, in denen die Pulsfrequenz vor, während und nach dem 
Anfall in einfachen Verhältnissen variiert (1:2, 2:3 usw.), eine Er¬ 
scheinung, die dafür spricht, daß nur eine gewisse Anzahl der gebildeten j 
idioventrikularen Reize Kontraktionen auslöste. Dies entspricht durchaus 
dem von uns 2 mal graphisch fixierten Befund, bei dem ein automatisch 
schlagender Ventrikel vorübergehend lange Stillstände anfwies, die immer 
ein Vielfaches des sich nachher noch äußernden kammeiautomatischen 
Intervalls ausmachte. In der einen Kurve (Fig. 9 u. 9 a) sieht man 
2 lange Kammerpausen, die jedesmal rund 90/25" dauern, während das 
Intervall des einzigen nachfolgenden automatischen Ventrikelschlages 
44 25" ausmacht. In der anderen Kurve (Fig. 14 u. 14 a) hat das 
Intervall der 1., wahrscheinlich durch Blockierung des linken Tawara- j 
Schenkels als rechtsseitige Extrasystole imponierenden Kammerkontraktion 
eine Dauer von 50/25", die danach einsetzende Ventrikelpause eine solche 
von 134/25"; der darauf folgende automatische Kammerschlag dagegen, 
der eine, leider nicht bis zu Ende beobachtete, wahrscheinlich durch 
heterogenetische Reize verursachte Kammertachysystolie einleitet, hat fast 
genau sowie in der vorigen Kurve einen Zeitwert von 47/25". Ziehen 
wir in Betracht, daß der eine halbblockierte Schlag durch eine schon 
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einsetzende Hemmung der Heizleitung in den Tawaraschenkeln vermutlich 
länger als normal hinter dem Moment der Bildung des idioventrikularen 
Beizes in den tertiären Zentren manifest wird und zählen daher sein 
Intervall zu der nachfolgenden Kammerpause hinzu, so sehen wir, daß 
der lange, mehr weniger vollständige Ventrikelstillstand präzis das vier¬ 
fache (184:47) des kammerautomatischen Schlages darstellt. Es zeigen 
also die, in unserem Falle nachgewiesenen, durch Vagusdruck hervor- 
gernfenen langen Ventrikelpausen eine weitgehende Ähnlichkeit mit den 
von Schmoll und den anderen Autoren beobachteten Verlängerungen 
des kamroerautomatischen Intervalls nach Körperanstrengungen Anwen¬ 
dung der Bauchpresse, psychischen Aufregungen usw. Diese Ähnlich¬ 
keit dürfte als neuer Beleg dafür angesehen werden, daß 
die Ursache der, in ihrem Mechanismus noch dunklen Brady- 
sytolien beim Adams-Stokes’schen Syndrom ebenfalls im 
wesentlichen auf einer Vagusreizung — etwa Hirnanämie, 
Kohlensäureüberladung des Blutes usw. — beruht. 

Etwas anders als durch Druck äußert sich der Einfluß der 
Vagnsreizung auf die Herztätigkeit durch tiefe Atmung und zwar 
sowohl quantitativ als auch qualitativ, insofern, als der Effekt auf 
den Herzrhythmus, wenn auch noch deutlich genug, so doch äußer¬ 
lich keine so abnorme Verlangsamung der Ventrikelarbeit bedingt. 
Die längsten Kammerpausen bewegen sich um 2" und auch die 
Vorhofzwischenräume sind viel geringer. Qualitativ ist die Atem¬ 
beeinflussung der Herzaktion insoweit verschieden von dem Vagus¬ 
druckeffekt als die dromotrope Komponente lange nicht so stark 
im Vordergründe steht und sich dafür mit einem mäßigen Grad 
von chronotropem Effekt kombiniert hat. Demnach machte sich 
diese durch Atmung bedingte, und meist in nämlicher Weise wie 
in Fig. 13 u. 13a zum Ausdruck gelangte Einwirkung auf das 
Herz bemerkbar, einmal in einer geringen ungleichmäßigen Ver¬ 
langsamung der Vorhoftätigkeit, ferner in einer Überleitungs- 
hemmung der nomotopen Reize auf den Ventrikel, die meist zu sog. 
Halbrhythmus führt und sich anscheinend nur selten zu vollstän¬ 
diger Blockierung derselben steigert. 

Der feinere Mechanismus dieser, soweit ich übersehen kann, noch nie 
in dem Grade beobachteten respiratorischen Arhythmie, ist, wie überhaupt 
das ganze Phänomen von zu vielen Faktoren abhängig, als daß es sich 
klar übersehen läßt. Immerhin scheinen mir hier zwei Momente einiger¬ 
maßen sichergestellt zu sein. Erstens die Tatsache, daß der Vorgang 
auf dem Wege des Vagus zustandekommt. Das beweist vor allem der 
hmatand, daß die extreme Abhängigkeit der Herzaktion von der Atmung 
»ich erat im 'Anschluß an die Behandlung mit Physostigmin anfing zu 
äußern, von dem man weiß, daß es die Vaguserregbarkeit stark erhöht, 
und daß sie anf eine Atropiueinspritzung wieder verschwand (Fig. 15 
u. 15a), Zweitens die Erfahrung, daß von den 3 Phasen der Atmung 
Oeutscties Archiv für klin. Medizin. 120. HO. 22 
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Fig. 15 u. loa. Elektrokardiogramm. Einfluß der tiefen Inspiration auf die 
Reizleitung vor und nach Atropin. Nach Atropin Regelraäßigwerden der Herz¬ 
tätigkeit. 

eigentlich nur der Inspiration, und zwar der tiefen Inspiration, regelmäßig 
die starke Wirkung auf den Vagus zukam; Exspiration und Atempause, 
letztere selbst dann, wenn sie längere Zeit dauerte, hatten einen weit 
geringeren Effekt zur Folge. Berücksichtigt man nun noch, daß die 
Beeinflussung der Herztätigkeit erst auf der Hohe der Einatmung oder 
meist etwas später sichtbar wurde, so könnte man, wenn es angcäugig 
wäre, das Resultat eines über die Norm hinausgehenden Versuches zur 
Deutung eines mehr physiologischen Vorgangs heranziehen, zu der von 
einzelnen Autoren vertretenen Überzeugung kommen, daß die re¬ 
spiratorische Arhythmie hauptsächlich durch Reizung des Vagus und 
während der Inspiration erfolgt und deswegen bloß später sichtbar wird, 
weil es zum Ablauf des komplizierten Reflexmechanismus einer, je nach 
dem Zustand des Vagustonus einer kürzeren oder längeren Latenzzeit 
bedarf. 

Warum unter dem Einfluß des Druckes eine lediglich elektiv-dro- 
motope Wirkung zustande kam, während im Anschluß an tiefe Atmung 
ein leichterer aber gemischter Effekt zur Äußerung gelangte, mag un¬ 
entschieden bleiben. Vielleicht ist das so zu erklären, daß bei der 
letzteren Art der Reize beide Vagi betroffen waren und daher eine, 
in dem Falle schwächere, jedoch an beiden Komponenten angreifende 
resultierte, während sich bei dem einseitigen Druck eine, für den be¬ 
treffenden Vagus spezifische Wirkung dokumentiert. Allerdings müßte 
diese Wirkung bei einem rechtsseitigen Druck, wie hier, nach den Tier¬ 
versuchen von Ganter und Zahn (13) und anderen, und nach den in 
unserer Klinik gemachten Erfahrungen am Menschen [A. Weil (55)] den 
durchschnittlichen anatomischen Verhältnissen entsprechend, eher negativ 
chronotop ausfallen. Es sollen aber bei der Scheidung der Angriffs¬ 
punkte beider Nerven auf den Sinus bzw. Atrioventrikularknoten recht 
erhebliche individuelle Unterschiede Vorkommen. 

Wir gehen nun über zu einer zusammenfassenden und er¬ 
gänzenden Besprechung der bei der Behandlung unseres 
Patienten mit den einzelnen Mitteln beobachteten 
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Resultate. Hierbei behalten wir hauptsächlich praktische, kli¬ 
nisch therapeutische Gesichtspunkte im Auge und reservieren es 
ans für die nächste Mitteilung über mehr physiologische und 
pharmakologische Einzelheiten im Zusammenhang mit ähnlichen 
Erfahrungen zu berichten. Ausführlich soll hier lediglich die Physo- 
stigminmedikation und ihre Deutung behandelt werden, da gerade 
dieser Fall m. E. geeignet ist auf die Wirkungsweise dieses 
Alkaloids ein neues Licht zu werfen. 

Von Arzneimitteln wurden hier angewandt: Atropin, Chinin T 
Koffein, Kampfer, Physostigmin und Digitalis zum Teil in ver¬ 
schiedenen Kombinationen miteinander. Ein Versuch mit Adrenalin 
mußte, wie schon erwähnt, auf Wunsch des Patienten, der zur 
weiteren Behandlung mit Physostigmin drängte, unterbleiben. Vom 
Atropin wurde erhofft, daß es durch Ausschaltung einer, die 
Diskrepanz zwischen Vorhof- und Ventrikeltätigkeit etwa mitbe¬ 
dingenden vagalen Komponenten die Reizleitung, vielleicht auch die 
Reizbarkeit bessern würde, sofern es nicht andererseits infolge Er¬ 
höhung der Vorhoffrequenz die Übertragung der Reize erschweren 
würde. Der ad hoc angestellte Atropin versuch zeigte aber, daß 
man es hier mit einer unerwarteten und nicht ganz erwünschten 
Wirkung dieses Mittels zu tun hatte. Die Vorhoffrequenz wurde 
nach einer kurz dauernden Erhöhung immer niedriger und trotz¬ 
dem wurde sowohl die Überleitungszeit wie auch die Reizleitung 
kaum beeinflußt. Im Gegenteil, obwohl kurz vor der Injektion 
Halbrhythmus bestand, herrschte nach dieser etwa 24 Min. lang 
entweder vollkommener Block oder wenigstens ein ständiger Wechsel 
zwischen Halbfrequenz und Dissoziation, welch’ letzterer Rhythmus 
sich auch noch später vorübergehend geltend machte. Dieser Vor¬ 
gang, der an die, von Kaufmann und Donath (27) als „invers“, 
von Wenckebach (56) als „paradox“ bezeichnete Atropinwir¬ 
kung sehr erinnert, ist trotz der relativ hohen Dosis von 1 mg — 
Kaufmann und Donath fanden sie bloß bei Gaben von 0,5 bis 
0,75 mg — doch wohl als eine Art initialer Vagusreizung, die vor¬ 
wiegend an den dromotropen Enden zum Ausdruck kam und mög¬ 
licherweise auf größere Dosen verschwunden wäre, aufzufassen. 
Da jedoch auf eine weitere, ziemlich energische Atropinmedikation 
ßXtgl. 1 mg) eine Änderung des Befundes nicht erzielt wurde, 
ff urde davon Abstand genommen. 

Chinin sollte die Reizbildung im Sinus vermindern, um auf 
diesem Wege bessere Bedingungen für die Überleitung zu schaffen. 
Es versagte in den gereichten Gaben, die deswegen ziemlich niedrig 
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(3 X 0,5 g) gewählt wurden, um die Reizbarkeit nicht zu treffen, 
fast vollkommen. Jedenfalls machte sich dies an der Herztätig¬ 
keit nicht bemerkbar. 

Direkt schädlich wirkte das Koffein. Es wurde auf Grund 
experimenteller Beobachtungen von Fred6ricq (12) angewandt 
und bezweckte dasselbe wie das Chinin, nur auf dem Wege der 
Hemmung des Acceleranzzentrums. Die Folge eines mehrmaligen 
Versuches mit dem Mittel war neben Allgemeinerscheinungen, wie 
Übelkeit, Schwindel, nervöse Unruhe, Herzklopfen, eine deutliche 
Verschlechterung der Reizleitung, die sich zu einer Rückkehr zur 
dauernden Dissoziation und einem Sinken der Kammerbradv- 
systolie auf 32 äußerte. Dieses Ergebnis ist, da zugleich eine ge¬ 
ringe Vorhofverlangsamung bestand, wahrscheinlich im wesentlichen 
durch Reizung des medullären Vaguszentrums, wie sie zahlreiche 
Autoren als erste Wirkung kleiner Koffeindosen beschrieben haben 
(vgl. Win t erb erg 1. c. S. 641) bedingt, vielleicht unter gewisser 
Mithilfe einer Abnahme des Acceleranztonus. Es dürfte sich daher 
nicht empfehlen, Patienten mit Überleitungsstörungen Koffein zu 
verabreichen, besonders, wenn ihr Herz so empfindlich auf Vagus- 
impulse reagiert, wie bei dem unsrigen, es sei denn, das die Vagus¬ 
wirkung durch Besserung des Coronarkreislaufs überkompensieit 
würde (z. B. bei Arteriosklerosen). 

Danach ist auch verständlich, warum in diesem Falle Digi¬ 
talis in allen Dosierungen — selbst 2X0,05 g — und in ver- j 
schiedenen Kombinationen, auch mit Atropin, schlecht vertragen 
w’urde. Am schlimmsten reagierte Patient auf Mischungen von 
Digitalis und Physostigmin. Man hatte dabei den Eindruck, daß 
das Herz durch das Physostigmin für die Vaguswirkung der Digi- ■ 
talis, wie das Kaufmann (26) beobachtet hatte, sensibilisiert 
wurde. ' 

Kampfer hatte im ganzen einen günstigen Effekt. Er ver¬ 
kürzte die Überleitungszeit, besserte die Funktion des His’sclien ; 
Bündels und steigerte anscheinend auch die Reizbarkeit des Ven- j 
trikels, da letzterer selbst bei einer Vorhoffrequenz von 100 p- M. 
auf jeden 2. Impuls antwortete. 

Bei weitem am wirksamsten erwies sich jedoch das 
Physostigmin. In mittleren Dosen (Physostigmin salicyl. ®/ 4 —lmg 
2—3 X tgl.) verabreicht, übte es von Anfang an einen sehr gün¬ 
stigen Einfluß auf das Herz, wo es innerhalb kurzer Zeit die Lei¬ 
tungsfähigkeit des A-V-Bündels und damit die Kammerschlagzahl 
fast um das Doppelte erhöhte. Daneben aber hatte es zum Teil. 
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infolge der gebesserten ZirkulationsVerhältnisse und einer Hebung 
des Allgemeinbefindens, zuro Teil jedoch auf einem noch nicht klaren, 
unmittelbaren Wege eine sehr erwünschte Wirkung auf die er¬ 
krankte Skelettmuskulatur, die es vor neuen rheumatischen An¬ 
fällen bewahrte. Als es sich später herausstellte, daß die durch 
das Mittel gesteigerte Vaguserregbarkeit die Reizleitung wieder 
hemmte, wurde diese störende Eigenschaft durch geringe Gaben 
Atropin (3 X 0,5 mg) abgestumpft, worauf sich dann, abgesehen von 
einem verlängerten A-V-Intervall (über 0,2") ein normaler Er- 
vegungsablauf einstellte. 

Dieses Resultat ist so überzeugend, daß es nicht angängig ist, 
dies auf einen spontanen Rückgang des Leidens zurückzuführen, wie 
dies im Anschluß an Bettruhe, Fernhaltung von Aufregungen, kau¬ 
saler Behandlung des Gesamtorganismus (z. B. bei Lues, Gelenk¬ 
rheumatismus usw.) und allgemeine Herztherapie von manchen 
Autoren beobachtet wurde. So wird z. B. von Schmalz (47) von 
dauernder Heilung eines Herzblocks nach einer antiluetischen Kur 
berichtet. Auch die Fälle von Hoffmann (23), Schuster (50), 
bei denen es sich anscheinend um eine infektiöse Myokarditis ge¬ 
handelt hat, sollen zur Genesung gekommen sein. 1908 hat auch 
D. Gerhardt (14) drei Fälle von Herzblock publiziert, bei denen 
die Leitungsstörung sich restlos ohne weitere Behandlung zurück¬ 
gebildet hatte, obwohl bei einem dieser Patienten, der zufällig kurz 
danach an einer interkurrenten Erkrankung (Typhus abd.) ge¬ 
storben war, sich noch recht erhebliche anatomische Veränderungen 
am His’schen Bündel nachweißen ließen, die nach Ansicht des 
Verfassers früher oder später leicht aufs neue zu Überleitungs- 
Störungen hätten führen können. In dieser letzten Hinsicht ähnelt 
dieser Fall etwas dem unsrigen; denn aus der jetzt (März 1916) 
«och vorhandenen Verlängerung des A-V-Intervalls, trotzdem Patient 
seit bereits mindestens zwei Monaten seine frühere Leitungsfähig¬ 
keit wieder erlangt hat, ferner aus dem regelmäßigen Auftreten 
von mehr weniger langen und weitgehenden, bis zur Dissoziation 
reichenden Erschwerungen der Leitungsfähigkeit im Übergangs¬ 
bündel nach Vagusdruck, sowie auch aus dem gelegentlichen Vor¬ 
kommen vereinzelter, wenn auch recht seltener, spontaner Kammer¬ 
systolenausfälle müssen wir schließen, daß eine dauernde Läsion 
des spezifischen Muskelbündels vielleicht schwerer als zu erwarten 
wäre, zurückgeblieben und die „Heilung“ als eine rein „funktio¬ 
nelle“ anzusehen ist. Dementsprechend ist die Prognose trotz der 
jetzigen Leistungsfähigkeit unseres Patienten mit großer Vorsicht 
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zu stellen: Ein etwas intensiverer Rückfall seines habituell-chro¬ 
nischen Muskelrheumatismus, eine neue Infektionskrankheit können 
das nicht mehr intakte Reizleitungssystem als einen locus minoris 
resistentiae von neuem schädigen und unter Umständen diesmal 
vollkommen funktionsuntüchtig machen. 

Es ist natürlich nachträglich schwer zu entscheiden, in welchem 
Maße die Physostigminmedikation an dem Rückgang der Arhythmie 
beteiligt ist. Ein unanfechtbarer direkter Beweis, der etwa darin 
bestünde, daß die Reizleitungsstörung nach Aussetzen des Mittels 
von neuem aufträte, ist, glücklicherweise, nicht zu liefern. Die 
Herztätigkeit hat sich nach Entwöhnung von dem Mittel bis jetzt 
in keiner Richtung verändert und Patient fühlt sich ebenso wohl 
wie früher. Ein solcher Beweis ist auch sonst in den seltensten 
Fällen möglich und man ist dabei fast immer auf Vernutungen 
angewiesen. Hier kann man sagen, daß Patient, nachdem er sich 
einige Wochen ungebessert zu Hause aufgehalten hatte und auch 
in der Klinik auf andere Mittel mehr weniger refraktär geblieben 
war, jedesmal auf Anwendung von Physostigmin mit Abnahme der 
Überleitungsstörung und Hebung des Allgemeinbefindens reagierte, 
und schließlich nach Hinzufügung von entsprechenden Gaben von 
Atropin in dem oben fixierten Sinne genas. 

Wie sollen wir nun die günstige Wirkung des Physostigmins 
bei unserem Patienten erklären ? Sowohl nach älteren Arbeiten von 
Lenz (32), Arnstein und Suschtschinski (2), v. Bezold und 
Götz (4), Schweder (51), auch nach solchen jüngeren Datums 
von Winterberg (60), Loe wi (33), wissen wir, daß die Beein¬ 
flussung des Herzens durch Physostigmin fast ausschließlich durch 
eine Erregbarkeitssteigerung des kardialen Vagus bedingt ist. Daß 
eine derartige Wirkung dieses Mittels in unserem Fall sich tat¬ 
sächlich in dieser Richtung geltend machte, haben wir an der über¬ 
aus starken Beeinflussung der Herztätigkeit durch tiefe Atmung 
und den Vagusdruckversuch gesehen. Es lag also nahe, diese 
Besserung der Reizleitung auf irgendeine Weise damit in Beziehung 
zu bringen. Eine solche Annahme konnte eine Stütze darin finden, 
daß das Schwinden der auf Überleitungshemmung im Übergangs¬ 
bündel beruhenden Arhythmie, zum Teil wenigstens, parallel mit 
einer in der Verlangsamung der Vorhofaktion sich manifestieren¬ 
den Herabsetzung der Reizbildung im Sinusknoten einherging. Die 
Herztätigkeit, die anfänglich, bei einer Vorhoffrequenz von etwa 
100, Halbrhythmus (= 50 Schläge p. M.) zeigte, betrug einige Zeit 
nach der Behandlung bei einer Vorhoffrequenz von 80 p. M., in* 
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folge Durchgehens einzelner Impulse schon 60—62 p. M. Aller¬ 
dings wurde die Kammerschlagzahl später unter reiner Physostig¬ 
minbehandlung bei derselben Vorhoftätigkeit wieder etwas niedriger 
(58—60), weil sich allmählich, anscheinend unter zunehmender 
Sensibilität des hypertonischen Vagus gegen physiologische Reize 
fWinterberg (1. c.)], eine negativ-dromotrope Beeinflussung des 
His’schen Bündels einstellte, die sich der am „Pacemaker“ (Sinus¬ 
knoten) angreifenden negativ-chronotropen und so die Leitungs¬ 
fähigkeit indirekt bessernden Wirkung gegenüberstellte. War diese 
störende Komponente durch Atropin abgestumpft, so erfolgte bei 
einer Vorhoffrequenz von etwa 70 p. M. eine normale regelmäßige Herz¬ 
tätigkeit. Diese wurde erst durch erneutes Auftreten von Kammer¬ 
systolenausfallen unregelmäßig, als auf weitere Atropineinverleibung 
die an der Ursprungsstätte der Herzreize durch Physostigmin er¬ 
zielte Verlangsamung, durch Aufhebung des dort angreifenden ver¬ 
stärkten Vagustonus aufgehoben wurde und einer relativen Puls¬ 
beschleunigung (82 p. M.) Platz machte. Also auch diese umge¬ 
kehrte Beobachtung machte es wahrscheinlich, daß die funktionelle 
Tüchtigkeit des Reizleitungssystems zu einem beträchtlichen Teil 
von der durch Änderung des Vagustonus regulierbaren niedrigen 
Reizbildung im Sinusknoten abhing. 

Hiermit ist zweifellos erwiesen, daß die günstige Wirkung des 
Physostigmins bei unserem Patienten zu einem Teil auf dem Wege 
der experimentell sichergestellten Steigerung der Vaguserregbar¬ 
keit zustande gekommen ist. Zu einem ähnlichen Schluß gelangt 
Hedwig Donath (6) bei einem durch Diphtherie bedingten Fall 
von Herzblock, dessen, durch Physostigmin erzielte Besserung, auf 
einer Abnahme der Vorhoffrequenz beruhte, und erklärt sich den 
feineren Mechanismus dieses Vorgangs so, daß „die hemmende Wir¬ 
kung auf die Überleitung durch die hemmende Wirkung auf 
die Reizbildung überkompensiert wurde“. Auch sonst wurde in 
den wenig zahlreichen Fällen [Kaufmann (26), Kaufmann 
und Popper (28), Hecht (16), Donath (6)], in denen das 
Physostigmin, seitdem es Winterberg (60) 1907 theoretisch zur 
Behandlung von Tachykardien empfohlen und R. Kaufmann (261 
mit Erfolg in die Herztherapie eingeführt hatte, zielbewußt ange¬ 
wendet wurde, der Nutzen dieser Medikation in der besprochenen 
Beeinflussung des Herzvagus erblickt. Obschon ich, wie aus Vor¬ 
hergehendem ersichtlich, eine solche Deutung für diesen Fall eben¬ 
falls anerkenne, so will es mir doch scheinen als wenn sie hier die 
Herzwirkung des Physostigmins nicht erschöpfte. Sollte das Physo- 
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stigmin nicht außerdem die Leitfähigkeit im spezifischen Muskel¬ 
bündel elektiv bessern und diese Erscheinung vielleicht nur durch 
die negativ-dromotrope Vagus Wirkung verdeckt sein? Gegen diese 
Hypothese spricht, wie wir noch sehen werden, nichts, für dieselbe 
einiges. Einmal die Tatsache, daß die Überleitung sich hier im ganzen 
deutlicher besserte, als nach der erreichten Vorhofverlangsamung 
zu erwarten war: von 50:100 = */* auf 62/80 = fast 4/5. Zweitens 
der Umstand, daß nach Abstumpfung der störenden Vaguswirkung 
auf die Überleitung, dieselbe nach 7 tägiger Physostigminmedikation 
(2 X 1 nig subkutan) sofort vollkommen normal funktionierte, ja 
sogar bei 80 P. nicht mehr versagte, und sich erst bei weiterer 
Beschleunigung der Vorhöfe nach Atropin wieder verschlechterte. 
Ohne die Annahme einer funktionellen Besserung der Reizleitung, 
die sich durch Atropin nicht aufheben ließ, und demnach nicht auf 
dem Vaguswege entstand, kommt man hier meines Erachtens nicht 
aus. Noch ein drittes Moment spricht in demselben Sinne: Wenn 
Vaguseinfluß allein hier im Spiele ist, warum trat er bei einem 
anderen Vagustonikum, der Digitalis, unter denselben Bedingungen 
(Kombination mit Atropin) nicht zutage? Allerdings sind die An¬ 
griffspunkte der beiden Mittel am Vagusapparat verschieden. Die 
Digitalis entfaltet ihre Wirkung hauptsächlich am Vaguszentrum, 
das Physostigmin an der Peripherie, außerdem wirkt erstere auf 
den Vagus erregend, letzteres mehr erregbarkeitssteigernd. Wenn 
auch dadurch der endgültige pharmakologische Effekt qualitativ 
und quantitativ modifiziert wird, so wäre trotzdem nicht recht zu 
verstellen, warum ceteris paribus klinisch in dem Fall so starke 
Unterschiede in der Wirkungsweise bei entsprechender Dosierung 
möglich sind: Auf der einen Seite Bradyrhythmie von 44—48 p. 31. 
und halbe Frequenz, auf der anderen Seite Pulzfrequenz von 60 bis 
62 p.M. und ziemlich seltener Systolenausfall. Verständlicher würde 
freilich diese Diskrepanz, wenn man sich einerseits vergegenwärtigte, 
daß die Digitalis die Tendenz hat das Überleitungsbündel elektiv zu 
schädigen (v. Tabora), andererseits annähme, daß das Physostigmin 
im Gegenteil dasselbe vielleicht funktionstüchtiger macht. Experi¬ 
mentell ist diese Frage, die ich mir am Tierversuch aufzuklären 
vorgenommen habe, bis jetzt nicht untersucht worden. Da jedoch 
nach E. Harnack (15) „ein Beweis, daß das Physostigmin nicht 
auch auf muskulöse Elemente selbst einwirkt“, noch nicht sicher 
erbracht wurde, andererseits die Physostigminwirkungnach Winter¬ 
berg (60) und Harnack (15) durch Atropinisierung nicht voll- 
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ständig aufgehoben wird, so ist auch theoretisch unsere Annahme 
a priori nicht abzuweisen. 

Trifft diese Hypothese zu, so hätte sich die Rolle des Physo¬ 
stigmins in diesem Falle zum anderen Teil in einem bahnenden, 
die Leitfähigkeit im His’schen Bündel und den Tawaraschenkeln 
fördernden Einfluß geäußert. Möglicherweise hatte es in der 
kritischen Zeit, wo die spezifischen Muskelbündel durch toxische, 
bzw. entzündliche mit Ödembildung verbundene Prozeße geschädigt 
waren, ihre Funktion aufrechterhalten und verhindert, daß die Schä¬ 
digung stationär wurde. Danach hätte es vermittels seiner zweiten 
Komponente ähnlich gewirkt wie die Massage und Elektrisierung 
von Muskeln bei primären Degenerationen von peripheren Nerven* 
d. h. einer völligen funktionellen Untätigkeit und Atrophie der 
erkrankten Gebilde entgegengearbeitet. Eine solche Auffassung 
des Vorgangs würde gut damit übereinstimmen, daß das Physo¬ 
stigmin in diesem frischen, wenn auch schweren Falle nachweisbar 
genützt hat, während es bei zwei anderen, die ältere Veränderungen 
aufwiesen, vollkommen versagte. 

Zusammenfassung. 

1. Bei einem Manne, der schon längere Zeit an Muskel¬ 
rheumatismus (Myalgie) litt, stellte sich nach einer neuen Attacke 
ziemlich unvermittelt eine schwere Überleitungsstörung mit starker 
Bradykardie und Andeutung von Adams-Stokes'schem Syndrom ein. 
Dieser anscheinend seltene, im vorliegenden Fall einwandfrei be¬ 
obachtete, kausale Zusammenhang spricht einerseits dafür, daß 
solche geringe chronisch-infektiöse Noxen zu einer dauernden 
Schädigung des Reizleitungssystems führen können, andererseits 
auch dafür, daß zwischen der als ätiologischer Faktor für derartige 
Prozesse bekannten Polyarthritis rheumatica und der sog. Myalgie 
enge verwandtschaftliche Beziehungen bestehen. 

2. Die spontan aufgetretenen Störungend er Erregungsleitung 
um Herzen äußerten sich hier anfänglich in einer vollkommenen 
atrioventrikulären Dissoziation, die später, auf eine entsprechende 
Behandlung, successive über den Halbrhythmus und Kammersystolen¬ 
ausfall bis zu einem verlängerten A-V-Intervall zurückging. 
Daneben fand sich auch gelegentlich, jedoch nur in den ersten 
Tagen der Beobachtung, besonders nach Bewegung, eine deutliche 
Krschwerung in der Beförderung von Reizen innerhalb der sinu- 
aurikulären Bahn von der normalen Ursprungsstelle, im Sinusknoten, 
nach dem Vorhof, die sich in vereinzelten und periodischen Vorhof- 
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systolenausfallen, sowie in einem alternierenden Abwechseln der 
Vorhofintervalle manifestierte. Letztere Störungen, die eine große 
Ähnlichkeit mit den, im His’schen Bündel sich abspielenden Vor¬ 
gängen zeigen, machen die noch nicht allgemein anerkannte, von 
Wenckebach theoretisch geforderte, von Thorei anatomisch 
•noch nicht einwandfrei gestützte Annahme einer besonderen, der 
atrioventrikulären analogen, Leitungshahn zwischen dem Sinus¬ 
knoten und dem Vorhof überaus wahrscheinlich. 

3. Auf Vagusreizung durch Druck erfolgten in Zeiten, 
wo die Überleitung sich wesentlich gebessert hatte, und bloß der 
Vagustonus durch Physostigmin erhöht wurde, erstens gehäufte 
und einzelne Vorhofsystolenausfälle, zweitens eine vorübergehende 
vollkoramne Blockierung der Heize zwischen Vorhof und Ventrikel 
mit Kammerautomatie, drittens eine kurzdauernde Blockierung 
der in den tertiären Zentren gebildeten Reize auf die Ventrikel¬ 
muskulatur. Zu derselben Zeit ließ sich auch durch tiefe an¬ 
gehaltene Einatmung neben einer negativ-chronotropen auch 
eine mehr oder weniger starke dromotrope Beeinflussung der Herz¬ 
tätigkeit nachweisen. Diese ungewöhnlich starke respiratorische 
Arhythmie ist hier zweifellos auf eine, durch Atmung hervor¬ 
gerufene Reizung des an und für sich, durch Physostigmin in 
Hypertonie befindlichen Vagus zurückführen. 

4. Als therapeutische Maßnahmen werden angewandt orale 
bzw. subkutane Darreichungen von Atropin, Chinin, Koffein, Kampfer, 
Digitalis und Physostigmin; letzteres in verschiedenen Kombinationen 
mit Digitalis, Kampfer und Atropin. Während Atropin und Chinin 
ohne nachweisbare Wirkung blieben, erwiesen sich Koffein und 
Digitalis bei diesem Patienten, bezüglich der Beeinflussung der 
Überleitungsstörung, wie auch des Allgemeinbefindens direkt als 
schädlich. Nützlich erwiesen sich Kampfer und vor allem Physo¬ 
stigmin, besonders mit mittleren Dosen von Atropin kombiniert. 

5. Die heilsame Wirkung des Physostigmin auf die 
Überleitungsstörung läßt sich in diesem Falle in2Componenten 
zerlegen. Die erste besteht in einer auf dem Wege des Vagus erzielten 
verminderten Reizbildung im Sinusknoten, die mittelbar eine größere 
Schonung der Reizleitung zur Folge hatte; die zweite in einer 
mehr direkten, vielleicht ohne Nervenvermittlung, jedenfalls ohne 
Vermittlung des Vagus entstehenden Erregbarkeitssteigerung des 
spezifischen Muskelbündels, die eine Erhöhung seiner Funktions¬ 
tüchtigkeit bedingte. Außerdem wurde hier, und zwar ohne nach- 
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weisbare Beziehung zur Besserung der Herztätigkeit, eine Steigerung 
der Kammerautomatie beobachtet. 

6. Neben der Herzwirkung hatte das Physostigmin einen 
günstigen Einfluß auf die Skelettmuskulatur, die sich darin äußerte, 
daß die Anfälle von Myalgien trotz rauher Witterung ausblieben, 
bzw. sich sofort durch Physostigmineinspritzungen kupieren ließen. 

7. Das Atropin vermochte die Physostigmin Wirkung zu einem 
großen Teil, jedoch nicht vollständig aufzuheben. Die Kombination 
von Physostigmin und Atropin erlaubten den Einfluß des ersteren 
auf den Vagus zu dosieren und eine schädliche, die Überleitung 
besonders treffende Zunahme der Vaguserregbarkeit abzustumpfen. 
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Aus der pathologisch-anatom. Abteilung des Friedrichstädter 
Krankenhauses Dresden. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Schmorl.) 

Über primäre nichteitrige Polymyositis. 

Von 

Dr. Kankeleit, 

Assistenzarzt. 

Die ersten grundlegenden Beobachtungen, gewissermaßen die 
Entdeckung der Polymyositis verdanken wir Wagner 1 ), He pp 2 * ), 
undünverricht 8 9 ), welche unabhängig voneinander im Jahre 1887 
ihre Fälle veröffentlichten. Wie selten die Krankheit ist, zeigt 
die Bemerkung Rotky’ * 6 s 4 ), welcher 1912 in seiner Monographie 
die Zahl der beschriebenen Fälle von Polymyositis auf ungefähr 
40 angibt. An jüngeren Arbeiten sind nach ihm die von K n i e r i m B ) 
undSchmautzer •) zu nennen. Von den Arbeiten über Polymyositis 
enthalten nur wenige Obduktionsbefunde und positive bakteriologische 
Daten, so daß es zweckmäßig erscheint, einen Fall von Polymyositis 
mitzuteilen, von dem außer der Krankengeschichte das Sektions- 
Protokoll nebst histologischen und bakteriologischen Befunden zur 
Verfügung stehen. Eine Literaturübersicht erübrigt sich, da in 
den Arbeiten von Rotky 7 ), Knierim s ) und Oppenheim ! ') 
ausführliche Literaturangaben vorliegen. Die ältere Literatur 
wird ausführlich berücksichtigt bei Kader 10 ) und bei Lorenz 11 ). 


I) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 40 1887. 

2j Berliner klin. Wochenschr. 1887. 

3j Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12, 1887. 

4) Über Polymyositis acuta. Urban und Schwarzenberg 1012. 

b) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 47 48, li)13. 

6) Med. Klinik. Jahr*. 10, 11314. 

7 } 1. c. 

8) 1. c. 

9) Lehrbuch der Nervenkrankheiten 11313. 

10) Mitteil, aus d. Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie Kd. 2 , 1807. 

II) Nothnagel, Spez. Pathologie u. Therapie XI. 3 a. 1301. 
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Krankengeschichte. 

Ida K., Fabrikarbeiterin, 38 Jahre alt. Der Tag der Aufnahme: 
14 Januar 1916, gestorben: 28 Januar 1916. 

Anamnese: Jetzige Krankheit begann im August 1915 mitreißenden 
Schmerzen im linken Arm, mit Rötung der Haut deB Gesichts und der 
Hände. An den Händen traten dazu Schwellung und Btarkea Jucken. 

Ende September schwoll das Gesicht so stark an, daß Fat. kaum 
aus den Augen sehen konnte. Die Gesichtsbaut war Bt&rk gespannt, und 
Pat. hatte das Gefühl, als ob der Hals innen zu eng würde. Die Zunge 
wurde dick. 

Seit Oktober kann Pat. nichts Festes mehr genießen; starke Speichel¬ 
absonderung. Arme und Brust wurden dick und hart. In Armen und 
Beinen andauernd reißende Schmerzen. Die Beine waren aber noch nicht 
geschwollen, Pat. konnte noch allein gehen. 

Seit Ende November starke Schwellung der Beine. Gehen nur noch 
mit Hilfe möglich. Schmerzen in Armen und Beinen wurden immer 
stärker. Haare begannen auszufallen. 

Seit ca. Mitte Dezember bemerkte Pat., daß die Steifheit des 
Körpers zunimmt. 

Seit 3 Wochen 2 Geschwüre auf der Beugeseite der beiden Unter¬ 
schenkel. 

Seit einer Woche vollständig steif am ganzen Körper. Während 
der ganzen Krankheit starkes Schwitzen und erhöhte Temperatur bis 
zu 40°. 

Frühere Krankheiten: Masern, Diphtherie, Bleichsucht. 

Mit 27 Jahren Drüsen am Hals, die mehrmals operiert wurden. 
1910 Exstirpation mehrerer Halsdrüsen ; 1912 Exstirpation mehrerer ver¬ 
größerter und völlig verkäster Drüsen des Halses und der Fossa supra- 
clavicularis. 

Mit 34 Jahren Operation am rechten Hüftgelenk wegen Tuberkulose. 
Seit vielen Jahren Kopfschmerzen. 

1 Partus vor 10 Jahren. Das Kind lebt und ist gesund. 

Eine Fehlgeburt 1911. 

Periode zum 1. Mal mit 15 Jahren, immer regelmäßig, stark, be¬ 
schwerdefrei, die letzte Periode vor 5 Wochen. 


Familiengeschichte. Vater an Schwindsucht gestorben. Mutter 
und 3 Geschwister gesund. 

Status praesens. Cor: Dämpfung nicht verbreitert. 

Iktus: 5. I. C. R. in der M. L. 

Töne: Über allen Ostien schabendes systolisches Geräusch. 

Puls: Hart, gespannt, regelmäßig, frequent. 

Sichtbare Pulsation im Jugulum, an den Carotiden, im Epigastrium 
und r. u. 1. unter der Clavicula. 

Puhnones: Grenzen r. v. 6. R.) 


r. u. 1, 

Perkussion: o. B. 


b 10 R ’jwenig verschieblich. 
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Anskultation: 
Harn 
Stuhl 


r. unterhalb der Clavicula verschärftes Inspirium. 


o. B. 


Appetit ist gut, kann jedoch nur dünne Flüssigkeit schlucken. 
Temperatur abends 37 °. 


Haut und Muskulatur. Gesicht stark geschwollen. Haut 
induriert, gespannt und glänzend. Diffuses blaurotes Erythem, daß sich 
nach der Stirn-Haargrenze und dem Hals zu in rotbraune Einzelflecke 
auflöst. Kopfhaut blaß. 

Defluvium capillorum. Stirn ödematös. Kiefermuskeln hart und 
gespannt. Öffnen des Mundes nur in geringem Grade möglich. Zunge 
stark verdickt, weiß belegt. Lippenspitzen und Stirnrunzeln möglich. 
Unter dem Kinn eine Drüse zu fühlen. — Blepharitis. 

Hals: Haut beginnt starr zu werden. Trapezius hart, gespannt. 
Haut darüber verschieblich, wenig infiltriert, leicht gerötet. Drehung 
des Kopfes nur um ca. 45 0 möglich. 

Brust: flaut verdickt. R. Pectoralis maior und r. Mamma brett¬ 
hart. Haut darüber verschieblich und weiß. Am medialen Rand beider 
M. sternocleidomastoidei unter dem Kinn eine Operationsnarbe. Keine 
Axillar-, Supra- und Infraclaviculardrüsen zu palpieren. 

Arme: Muskeln stark induriert, r. ) l. Ödem des Unterhaut- 
fettgewebes. flaut darüber gespannt, verschieblich, mit feinen weißen 
Schuppen besonders an den Unterarmen bedeckt, aber nicht gerötet und 
nicht glänzend. 


Hände: Haut am Handrücken dunkelrot, stark glänzend. Zwischen 
den Hautfurcben polygonale, wenig erhabene, glänzende Felder. Kleien- 
förmige Abschuppung. Am Nagelwall ist die Haut verhornt, von gelb¬ 
licher Farbe und läßt sich an ihrem freiem Rande wie eine Schuppe in 
die Höhe heben. Nägel brüchig, aber nicht verdickt. Handteller beider¬ 
seits frei. Die gleichmäßige Rötung der Handrücken löst sich an den 
Fingerspitzen in einzelne rote Flecke auf. Beugeseiten der Finger frei 
von Exanthem. 

Bewegungen im Schulter-, Ellenbogen- und Handgelenk sind im ge- 
ringen Grade möglich und sehr schmerzhaft. Beugen der Finger nicht 
möglich. 


Abdomen: Muskulatur induriert, r. )> 1. Unter dem 1. R. B. 
eine sehr schmerzhafte höckrige Resistenz zu fühlen. Haut blaß, nicht 
mit der Unterlage verlötet, fühlt eich wie Leder an. Leber nicht pal- 
P^bel. Keine Inguinaldrüsen. 

Rücken: Muskulatur und Haut stark induriert. 

Beine: Starkes Ödem des Unterhautzellgewebes. Auf der Innen¬ 
seite der Fußgelenke rote Flecken (Blutaustritte), 1. sich bis zur großen 
Zehe hinaufziehend und mit weißen Schuppen bedeckt. Auf der Beuge¬ 
seite beider Unterschenkel je ein Hautgeschwür. Anziehen der Beine 
Dicht möglich. Bewegungen in den Zehen frei. Kein spastischer Gang, 
Bst. macht kleine Schritte unter vieler Mühe mit gestreckten Beinen. 

Augenbewegungen frei. 
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' Reflexe: Patellarreflexe: nicht auslösbar. Bauchdeckenreflexe: -j-, 
r. = 1. o. = u, Radiusperiostreflexe: —, r. = 1. 

Oppenheim \ 

Babinski / 

Kein Fußklonus. 

16. Januar. Temperatur abends 38,9°. Gesicht etwas abgeschwollen. 
Schmerzen in den Armen. Täglich ein Bad und leichte Massage. 

19. Januar. An der Innenseite des 1. Oberschenkels vereinzelte 
rote Flecken, Temperatur morgens 37°, abends 37,7°. 

20. Januar. Auf beiden Nasenflügeln und auf der Oberlippe weiße 
Flecke, die von der starken Rötung des übrigen Gesichts sich deutlich 
abheben. Starkes Odem beider Hände. Gesicht abgeschwollen. Tempe¬ 
ratur morgens 37,0°, abends 37,7°. 

21. Januar. Status idem. Wa. — R. — /-/-. Temperatur 

morgens 38,0 °, ebends 37,8 °. 

24. Januar. Temperatur morgens 37,0°, abends 37,8°. Das Exan¬ 
them an den Knöcheln hat sich nach der Seite zu verbreitert. L. Hand 
sehr stark ödematös, die ganze Hand ist nicht mehr so rot. Blutdruck: 
R. R.: r. Arm 120/70, 1. Arm 110/70. 

Blutstatus: Sahli 73 °/ 0 , r. Blutk. 4128000, w. Blutk. 4000. 


Polymorphkernige Leukocyten 

69 % 

Große Lymphocyten 

8,5 % 

Kleine „ 

8,0% 

Mastzellen 

1,5 % 

U bergangszellen 

7,0% 

Große mononucleäre Zellen 

6,0 % 


25. Januar. Injektion von 0,4 g Collargol. Temperatur morgens 
37,0 °, abends 38,0 °. 

26. Januar. Temperatur morgens 40,2, Kopfschmerzen. In der 
Nacht starkes Fieber, kein Schüttelfrost. 

An beiden Unterschenkeln rote Flecke (Blutaustritte). Das Gesicht 
blaßt ab, die Pigmentation auf der Stirn wird stärker und nimmt an 
Ausdehnung zu. Hände stark geschwollen. Schmerzen im rechten Ober¬ 
schenkel bis zur Hüfte. 

27. Januar. Auf dem Nasenrücken cyanotische Verfärbung der Haut. 
Temperaturen über 40 °. Starke Schmerzen im r. Bein. 

28. Januar. In der Nacht vom 27. zum 28. Klagen über Atemnot. 
Von 11 Uhr abends bis 8 Uhr morgens stündlich 1 Kampherspritze. 
Von 8 Uhr morgens bis zum Exitus 10 Uhr einhalbstündlich Kampfer. 

Sektionsprotokoll. (Obduzent: Geheimrat Schmorl.) 
Sektionsdiagnose: Dermato-Polymyositis universalis. Ödeme. Mamma- 
carcinom r. Hypostatische Pneumonie im 1. U. L. Schlaffes Herz. Fettleber. 
Mangel der r. Niere. Kompensatorische Hypertrophie der 1. Niere. Uterus 
bicornis. Dermoidcyste 1. Atrophie des r. Ovariuras. Magenkatarrh, 
Ulcusnarbe an der kleinen Curvatur. Neubildung am hinteren Ende des 
IV. Ventrikels. 

Mittelgroße, kräftig gebaute Frau, dürftig genährt. Haut im Gesicht 


-j-, r. — 1. 
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glänzend, bläolichrot gefärbt, mit einem leichten Stich ins gelbliche, am 
Halse and Oberteil der Brust schwach ikterisch, an der unteren Hälfte 
des Kampfes und an den Gliedmaßen blaß. Am Rumpfe, am r. Arm 
und beiden unteren Extremitäten starke Ödeme, am 1. Arm mächtiges 
Odem. Spärliche Totenflecke, Totenstarre gelöst. 

Am behaarten Kopf keine Veränderungen. Augen geschlossen, 
Augenlieder nicht ödematos. Cornea nicht getrübt. An der Nase keine 
Veränderungen. Mund offenstehend. Lippenschleimhaut eingetrocknet. 
Gebiß defekt. Zunge hinter dem Unterkiefer. Am Zahnfleisch des 
Unterkiefers, das schmutzig graugelb verfärbt ist, oberflächliche Geschwüre. 

An der r. Seite des Halses, entsprechend dem inneren Rande des 
8ternokleidoma8toideus, eine 6 cm lange weiße Narbe, eine bläulichrote 
strahlige Narbe, markstückgroß, an der r. Supraclaviculargrube. 

Mamma ziemlich klein, die 1. schlaff, die r. auffallend prall, sehr hart. 

An der Bauchhaut keine Veränderungen. 

Haut der Oberschenkel und Unterschenkel glatt, weiß gefärbt. 
Am Fuß und der Innenseite des Fußrückens beiderseits ist die Haut ge¬ 
rötet, rauh, rissig, die Risse weiß, die zwischen den Rissen stehenden 
Teile bläulichrot gefärbt, stellenweise punktförmige Blutungen. Beim 
Einsebneiden zeigt das Gewebe 1. keine auffälligen Veränderungen, am 
r. Fuße besteht eine starke sulzige Durchtränkung des Unterhautfettgewebes. 
An der r. Seite des Rückens, parallel dem Hüftenbeinkamme eine 10 cm 
lange, 2 cm tiefe Narbe. 

Das Unterhautfettgewebe ist spärlich vorhanden, tief gelb gefärbt, 
an Brust und Bauch feucht durchgetränkt. 

Die Muskulatur an Brust und Bauch ist nicht besonders kräftig, 
zeigt auffallende hellrote Farbe, die ins Rötlichgraue hineinspielt, ist 
mäßig stark durchfeuchtet, von praller Konsistenz, dabei nicht gleich- 
mäßig gefärbt, sondern fleckig. 

Die 1. Mamma zeigte ziemlich viel Drüsengewebe von weißer Farbe. 
Von der Schnittfläche entleert sich etwas trübe Flüssigkeit. Das Gewebe 
der r. Mamma ist, wie erwähnt, von sehr praller Konsistenz, gut 2 cm 
dick, von der Schnittfläche fließt hier reichlich trübe, schmutzig graurote 
Flüssigkeit ab, in der weiße Flöckchen enthalten sind. Das Gewebe zeigt 
ein buntes Aussehen, indem nämlich in einem gelblichgrauen Grundgewebe 
verwaschene graurote und dunkelrote Flecke hervortreten. Auf Druck 
quellen auf der Schnittfläche feine weiße Pfropfe aus dem Drüsengewebe 
hervor. 

In der Bauchhöhle etwa 1 / 2 Liter klare bräunliche Flüssigkeit. Das 
Bauchfell ist glatt und spiegelnd, das große Netz mäßig fettreich. Dünn- 
und Dickdarm mäßig aufgetrieben. Der untere Rand des r. Leberlappens 
ragt 10 cm unter dem Rippenbogen hervor. Vorliegende Leberteile 
braungelb gefärbt. Colon transversum durch strangförmige Verwachsungen 
an die Gallenblase angeheftet. Magen nur mit seinem Pylorusteile eben 
sichtbar. 

Zwerchfell beiderseits 5, Rippe. 

Sternum o. B. 

Rechte Longe mit der seitlichen Brustwand flächenhaft verwachsen. 

Deutsche* Arcuiv für klin. Medizin. 120 Bd. 23 
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Linke Pleurahöhle leer. Lungen sinken gut zurück. Vorliegende 
Lungenteile blaß, graurot gefärbt. 

Herzbeutel leer. Herzbeutelblätter glatt und spiegelnd. 

Herz von der Größe der Faust der Leiche, schlaff, subperikardiale« 
Fettgewebe reichlich. In der r. Vorkammer neben lockerem Speck¬ 
gerinnsel flüssiges Blut. R. Kammer leer. In der 1. Herzhälfte flüssiges 
Blut. R. Herzkammer etwas erweitert, Muskulatur 3 mra dick, braunrot, 
etwas mürbe, leicht getrübt. Mitral- und Aortenklappen Bind zart. 
Vorhof und Herzohr leer. Intima der Kranzgefäße und Aorta ascen- 
dens zart. 

L. Lunge überall gut lufthaltig, von hellgrauroter Farbe. An der 
Spitze eine mäßig tiefe, schwarz gefärbte Narbe, die einen erbsgroiien 
käsigen Herd umschließt. Von der Schnittfläche fließt dunkelrotes Blut 
auf Druck in mäßiger Menge ab. TJ. L. etwas blutreicher als 0. L. 
Aus den durchschnittenen Bronchien läßt sich trüber Schleim hervor¬ 
drücken. Die Lymphdrüsen an der Lungenpforte etwas vergrößert, derb, 
auf der Oberfläche schwarz, auf der Schnittfläche finden sich im Zentrum 
erbsengroße käsige Herde, die von der äußeren schwarzen Schicht um¬ 
schlossen werden. Schleimhaut der größeren Bronchien gerötet, leicht 
geschwollen, mit etwas Schleim bedeckt. 

R. Lunge zeigt im allgemeinen dasselbe Verhalten wie die 1. Nur 
ist das Gewebe der unteren und hinteren Abschnitte des U. L. nahezu 
luftleer, von duukelroter Farbe und ziemlich derber Konsistenz. Die 
Pleura ist über diesen Teilen leicht getrübt und mit fibrinösen Auf¬ 
lagerungen bedeckt. 

Die Zunge ist nicht belegt, schlaff, die Muskulatur zeigt die ge¬ 
wöhnliche graurote Farbe. 

Die Mandeln sind klein, fühlen sich derb an, auf der Schnittfläche 
braunrot gefärbt, ebenso der weiche Gaumen. 

Die aryepiglottischen Falten sind glasig, geschwollen, fleckig gerötet. 

Ösophagusschleimhaut blaß, rötlichweiß gefärbt. Die Wand des 
Ösophagus zeigt keine Veränderungen. 

Schilddrüse nicht vergrößert, enthält erbsengroße Gallertknoten. 

Intima der Aorta zart. 

Die Halsmuskulatur fühlt sich prall und derb an, ist blaß, braun¬ 
rot gefärbt, stark durchfeuchtet. Die Supraclaviculardrüsen sind verkäst. 

Zwerchfell dünn, schlaff, von fahler grauroter Farbe, mäßig stark 
durchfeuchtet. 

Die Leber ist stark vergrößert, von fester Konsistenz, die Ober¬ 
fläche glatt, rötlichgelb gefärbt, Ränder abgerundet. Beim Durchschneiden 
beschlägt das Messer deutlich fettig. Auf der Schnittfläche zeigt das 
Gewebe einen matten fettigen Glanz. Die Zentra der Acini sind als 
braunrote Pünktchen deutlich zu erkennen. Von der Schnittfläche fließt 
wenig Blut ab. In der Gallenblase ein Eßlöffel voll olivgrüner Galle. 
Gallenblasenwand o. B. 

Die Milz ist nicht wesentlich vergrößei’t: 9:5:4. Die Milzkapsel 
ist leicht verdickt, graurot gefärbt. Auf der Schnittfläche ist das Ge¬ 
webe wenig vorquelJend, nicht getrübt, kaum abstreifbar, von dunkel- 
braunroter Farbe. Follikel sind sichtbar. 
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Die Nebennieren von gewöhnlicher Größe, die Rinde breit, gelb 
gefärbt, das Mark in Erweichung begriffen. 

Die 1. Niere ist stark vergrößert: 16:6 2 / 2 : 5, von guter Konsistenz, 
Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche glatt, braunrot gefärbt, die Rinde 
von gewöhnlicher Breite, deutlich gezeichnet, nicht vor quellend, mäßig 
blutreich. Grenzschicht dunkelrot, die Papillenspitzen etwas heller ge¬ 
färbt. Die Nierenbeckenschleirahaut im allgemeinen blaß, mit vereinzelten 
streifenförmigen Blutaustritten. 

Die r. Niere fehlt. 

In der Harnblase etwas trüber, leicht ikterischer Urin, Schleim¬ 
haut gelb gefärbt, glatt. R. fehlt die Uretermündung und der Ureter. 

Die Scheide ist mäßig weit, Schleimhaut glatt, graurötlich gefärbt. 
An der Portio mehrere mit klarer Flüssigkeit gefüllte, stecknadelkopf¬ 
große Cysten, die Schleimhaut etwas erodiert. Uterus von gewöhnlicher 
Größe, sein Fundus nach unten zu konvex eingebogen. Portioschleim¬ 
haut blaß. Uterusschleimhaut glatt, graurötlich. Uterushöhle läuft in 
zwei Hörnern aus. Uteruswand 1 cm dick, schlaff, grauweiß gefärbt. 
An Stelle des 1. Ovariums befindet sich eine kleinapfelgroße, kugelrunde 
Cyste, von glattem Peritoneum überzogen. Sie enthält eine butterähn¬ 
liche Masse, in der feine Härchen enthalten Bind. Die Innenfläche ist 
im allgemeinen glatt, an der medialen Seite mit weißen, leicht ablösbaren 
Schuppen bedeckt. Hier bemerkt man auch einen etwa fingernagelgroßen, 
etwas vorspringenden, auf der Oberfläche flachhöckrigen, gelb gefärbten, 
unregelmäßigen Fleck, der an der Oberfläche einer in der Wand des 
Dermoids gelegenen flachen Cyste gelegen ist. 

Die rechtsseitigen inneren Leistendrüsen sind verkäst, ebenso die 
äußeren. 

An den Schenkelvenen keine Veränderungen. 

Der Magen enthält etwas Speisebrei. Die Schleimhaut ist ge¬ 
schwollen, graurötlich, trüb. In der Mitte der kleinen Curvatur eine 
strahlige Narbe. 

Paukreas schlaff, von gewöhnlicher Größe, bräunlichgelb. 

Gekröse o. B. 

Die Aorta abdominalis besitzt zarte Intima. 

Die Kopfschwarte fühlt sich steif an, ist graurötlich gefärbt. Die 
Schläfenmuskeln sind dünn, fahl, ziemlich trocken. 

Das knöcherne Schädeldach dolichocephal, leicht, dünn, Periost 
leicht abziehbar. Außenfläche glatt, grauweiß. Diploe geschwunden. 
Innentafel mit mäßig tiefen Gefäßfurchen. Längsblutleiter leer. Dura 
durchscheinend, locker gespannt. Innenfläche glatt und spiegelnd. 
Weiche Hirnhaut an der Konvexität und Basis zart, in den Maschen 
mäßig reichlich klare Flüssigkeit, ihre Gefäße bis in die mittleren Ver¬ 
zweigungen mit flüssigem Blute gefüllt. Gefäße ara Gehirngrund zart. 
Hirnkaramern eng. Auskleidung zart. Weiße Hirnsubstanz feucht 
glänzend, läßt zahlreiche, leicht abspülbare Blutpunkte hervortreten. 
Zentralganglien deutlich gezeichnet. An der hinteren Umrahmung der 
I. Hirnkammer, in der Umgebung des Foramen Magendi befindet sich 
ein derbes hufeisenförmiges Gewebe, das erbsengroß ist, an der Ober¬ 
fläche leichte Höcker und perlmutterähnlicken Glanz besitzt. 

23 * 
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Harte Hirnhaut am Schädelgrunde normal. \ 

Kiefer- und tiefe Halslymphdrüsen vergrößert und verkäst. 

Die gesamte Muskulatur der oberen und unteren Gliedmaßen zeigt 
eine sehr starke Durchfeuchtung, ist fahl, graurot gefärbt, stellenweise 
gelbweiß gefleckt, trüb. In der Muskulatur beider Unterschenkel finden 
sich streifenförmige Blutaustritte. Das gleiche Verhalten zeigt die 
Rücken- und Rumpfmuskulatur und die der oberen Extremitäten. 

Die Wand des Dickdarms ist öderaatös, die Schleimhaut blaß. 

Dünndarm o. B. 

Histologischer Untersuchungsbefund. 

Quergestreifte Muskulatur. Aus Oberarm und Oberschenkel 
wurden wenige Stunden nach dem Tode Muskelstücke excidiert. Nach 
der Sektion wurden aus den verschiedensten Teilen der quergestreiften 
Muskulatur Stücke zur histologischen Untersuchung entnommen. Zur 
Fixierung wurde das Orth’sche Gemisch benutzt. In der Hauptsache 
wurden Gefrierschnitte angefertigt und mit Hämatoxylin-Eosin und zum 
Nachweis von Fett mit Sudan-Hämatoxylin gefärbt. Das gilt auch von 
der Untersuchung der übrigen Organe mit Ausnahme des Nervensystems. 
Wo aus technischen Gründen Gefrierschnitte sich nicht herstellen ließen 
und zum Vergleich wurden Paraffinschnitte herangezogen. Die van Gieson* 
Färbung wurde nur vereinzelt angewandt. 

Die Veränderungen der verschiedenen untersuchten Stücke der 
Arm- und Beinmuskulatur glichen sich so, daß zusammenfassend über 
die Extremitätenmuskulatur berichtet werden kann. Die Veränderungen 
sind an den verschiedenen Stellen ungleichmäßig stark, worauf auch 
schon makroskopisch das fleckige Aussehen hindeutete. 

Die Muskelfasern zeigen die verschiedensten Grade von parenchy¬ 
matöser Degeneration. Nur wenige Fasern sind normal und zeigen deut¬ 
liche Querstreifung. Auch die einzelne Faser ist nicht gleichmäßig ver¬ 
ändert. Die Breite der Fasern ist sehr wechselnd. Es gibt Fasern, die 
kaum halb so breit sind als normal. Besonders homogen getrübte und 
gequollene Stellen sind bis auf die doppelte Breite aufgetrieben. Zwischen 
glatt gestreckten Fasern liegen solche, die wellenförmig, geschlängelt, 
mitunter im Zickzack geknickt verlaufen. Viele Fasern sind läugs ge¬ 
streift. Die Dichte und Färbbarkeit ist sehr wechselnd. Zahlreiche 
Fasern sind homogen getrübt und gequollen und lassen keinerlei Struktur 
erkennen. Die Vakuolisation ist in den verschiedensten Stadien vorhanden. 
Oft zeigt sich hier und da vereinzelt in dem getrübten Protoplasma eme 
kleinere oder größere, mitunter die ganze Breite der Faser einnehmende 
Vakuole. An anderen Stellen, oft auf größere Strecken, ist der Faser- 
schlauch fast hohl und enthält nur Brockel und Spangen von Protoplasma, 
wobei mitunter ein wabenartiger Bau der Protoplasmareste zustande 
kommt, so daß die Faser einem Federkiel mit seiner „Seele“ gleicht. 
Die Verfettung ist sehr gering und ungleichmäßig. Besonders an den 
Stellen beginnender Vakuolisation zeigen sich sehr feine Fetttröpfchen. 
Die Kerne sind besonders an den getrübten und vakuolisierten Stellen 
stark vermehrt. Sie liegen an den Rändern der Fasern streckenweise 
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perUchnnrartig aneinander gereiht, hier und da in Haufen von etwa 
einem halben Dutzend bis zu einem Dutzend und mehr. 

Die interstitiellen Veränderungen sind sehr gering. Die Interstitien 
sind meist verbreitert, indem leicht gekörnte, wenig färbbare Massen ein¬ 
gelagert sind (Odem). Ganz vereinzelt liegen im Interstitium kleine 
Gruppen von Rundzellen, in der Mehrzahl von der Art der kleinen 
Lymphocyten, einige haben einen etwas größeren mehr ovalen Kern mit 
deutlicher Struktur und einen kleinen Protoplasmahof. 

Die kleinen Muskelarterien zeigen hier und da feintröpfige Fett- 
infiltratioo. Die kleinen Gefäße und Kapillaren sind ziemlich weit und 
prall mit roten Blutkörperchen gefüllt. In mehreren fanden sich gram- 
positive Kokken- und Bakterienhaufen, die mitunter das ganze Lumen 
ausfüllen, an anderen Stellen, besonders in etwas größeren Muskelgefäßen, 
zwischen Blutzellen liegen. 

Stellenweise liegen rote Blutkörperchen außerhalb der Gefäße meist 
in Mengen, die nur mikroskopisch sichtbar sind. 

An den Muskelnerven wurden keine Veränderungen wahrgenommen. 

Außer der Extremitätenmuskulatur wurden untersucht: die Bauch- 
muskulatur, der Muse, psoas, das Zwerchfell, die Interkostalmuskulatur, 
die Brost- und Halsmuskulatur, die Schlund- und Kehlkopfmuskulatur, 
der Schläfenmuskel, die Zunge und die Augenmuskeln. 

Bis auf die Zunge, die keine Veränderungen aufwies, waren die 
parenchymatösen Veränderungen an den genannten Muskeln im wesentlichen 
dieselben. Bei der Interkostalmuskulatur, den Hals- und Brustmuskeln 
und besonders bei der Bauchmuskulatur waren die interstitiellen Rund¬ 
zelleninfiltrate beträchtlich stärker. Besonders um die Gefäße zeigten 
sich größere Anhäufungen von Zellen der oben beschriebenen Art. 
Polynukleäre Leukocyten wurden auch hier nicht gesehen. 

Von der Schlundmuekulatur sei noch etwas besonderes angefügt: 

zeigten sich an den vakuolisierten Sellen die bröckligen Protoplasma¬ 
reste dunkelblauviolett mit Hämatoxylin gefärbt, so daß es aussah als wäre 
hier Kalk enthalten. Leider fehlte es an Material, um andere Färbungen 
und Reaktionen zum Beweis, daß es sich um Verkalkungen handelt, heran¬ 
ziehen. An der übrigen Muskulatur wurde diese Beobachtung nicht 
gemacht. 

Trichinen wurden nirgends in den Muskeln gefunden. 

Die glatte Muskulatur zeigt keine Veränderungen. Es wurden 
Ösophagus, Dünn- und Dickdarm und Uterus untersucht. 

Auch die Herzmuskulatur war frei von Veränderungen. In der 
Muskulatur des rechten Herzventrikels fielen besonders zahlreiche Kokken¬ 
embolien auf. 

Es sei betont, daß die bei der Muskulatur erwähnte Verfettung der 
Gefäßwände sich vereinzelt auch in den übrigen Organen zeigte. 

Desgleichen wurden Haufen resp. Embolien von grampositiven Kokken 
und Bakterien in den Gefäßen aller Organe, wenn auch nur vereinzelt, 
angetroffen. 

Die histologische Untersuchung der Haut ergab vereinzelt geringe 
Mengen freier roter Blutkörperchen unter der Epidermis. 
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In der rechten Brustdrüse, die bei der Sektion durch derbe Kon¬ 
sistenz auffiel, fand sich diffus Carcinomgewebe, das sich auch in der 
rechtsseitigen Interkostalmuskulatur zeigte. 

Vom Nervensystem wurden die Zentralganglien, einige Stücke der 
Hirnrinde, die Medulla oblongata mit der Neubildung am Foramen Magendi, 
Stückchen aUB dem Hals-, Brust- und Lendenmark und aus der Cauda 
equina, der rechte Nervus ischiadicus, einige Intervertebralganglien und 
der Hals- und der Brustsympathikus untersucht. Es wurde Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung und "Weigerts Markscheidenfärbung angewandt. Es fanden 
sich punktförmige, gerade noch makroskopisch erkennbare Blutungen in 
den Corpora mamillaria. In der Cauda equina zeigte ein ziemlich zentral 
gelegenes Nervenbündel Zerfall und Verlust der Markscheiden. 

Im übrigen wurden Hyperämie und vereinzelte Kokken- und Bakteriet- 
erabolien beobachtet, was ja für alle Organe gilt. 

Der etwa erbsengroße Tumor am Foramen Magendi besteht aus 
Nervengewebe. 

Von den übrigen Organen sei nur kurz angeführt: periphere Ver¬ 
fettung der Leberläppchen, Kalkzylinder in der Nierenpapille, hämor¬ 
rhagische pneumonische Herde und Tuberkel in der Lunge. Tuberkulose 
der Lymphdrüsen. 

Die Hypophyse zeigte keine Besonderheiten. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab im Blut der Lebenden und 
im Herzblut der Leiche Staphylococcus pyogenes aureus. 

E p i k r i s e. 

Dei- Kraukheitsverlauf ist kurz zusammengefaßt folgender: 

Eine 38 jährige Frau, die an Drüsen- und Hüftgelenkstuber- 
kulose gelitten hat, erkrankt mit reißenden Schmerzen im linken 
Arm, mit derber Schwellung und juckender Rötung des Gesichts 
und der Hände. Wie im linken Arm traten auch an den übrigen 
Gliedern und der Rumpfmuskulatur reißende Schmerzen und derbe 
Schwellung der Muskulatur und des Unterhautgewebes auf. Der 
ganze Körper wurde schließlich steif. Die Gelenke waren nicht 
affiziert. Die Bewegungsbehinderung war auf die stark geschwollene 
und bei Bewegungen sehr schmerzhafte Muskulatur zurückzufühien. 
Das Erythem ging an einigen Stellen zurück und trat an anderen 
wieder auf. Dazu kamen starke Schweiße und Haarausfall. Die 
Temperatur bewegte sich durchschnittlich zwischen 37° und 38" 
und stieg erst in den beiden letzten Tagen über 40° an. Kein 
Schüttelfrost. Nach 6 monatlicher Dauer führte die Krankheit 
unter Schluck- und Atembesch werden zum Tode. 

Die genannten klinischen Erscheinungen sind in ihrer Gesamt¬ 
heit so eigenartig, daß sie einen typischen Fall von Polymyositis 
resp. Dermatomyositis von subakutem Verlauf mit deutlicher 
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Sicherheit erkennen lassen. Differentialdiagnostisch wurde an 
Trichinose gedacht. Doch das Fehlen von anamnestischen Daten, 
gastro-intestinalen Erscheinungen, der Eosinophilie usw. sprachen 
schon klinisch dagegen. 

Die histologische Untersuchung einer großen Zahl von Präparaten 
aus den verschiedensten Muskeln bestätigte die Diaguose nichteitriger 
Polymyositis. Es wurden nirgends Trichinen gefunden. Nächstdem 
käme differentialdiagnostisch Polyneuritis in Betracht. Doch schon 
das Fehlen von Lähmungen, Sensibilitätsstörungeu und frühzeitigen, 
schnell fortschreitenden Muskelatrophien ließen sich nicht mit einer 
Nervenaffektion in Einklang bringen, ebensowenig gehören zum 
Bild der Polyneuritis die derben Schwellungen der Muskulatur, 
die zusammen mit der starken Bewegungsschmerzhaftigkeit eine 
rein mechanische Bewegungsunfähigkeit verursachten. Die derben 
Ödeme und die Schmerzhaftigkeit der Muskulatur gestatteten 
keine Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit und der Druck* 
empfindlichkeit der Nervenstämme. Aus dem Zustand der Muskulatur 
ist es wohl auch verständlich, daß die Patellarreflexe nicht auslösbar 
waren. Während das Fehlen der Patellarreflexe in der Literatur 
bei Polymj T ositis erwähnt wird, gilt das nicht für den positiven 
Babinski und Oppenheim, der bei unserem Fall beobachtet 
wurde. Ob hierfür auch die Muskelentzündung verantwortlich 
gemacht werden kann, soll dahingestellt bleiben. Jedenfalls 
bietet die histologische Untersuchung für eine wesentliche Aftektion 
des Nervensystems keine Anhaltspunkte. Der Markscheidenzerfall 
an einem Nervenbündel in der Cauda equina spielt im Verhältnis 
zu der allgemeinen schweren Muskelerkrankung keine Rolle von 
irgendwelcher ursächlicher Bedeutung, sondern läßt sich wohl eher 
als ein Folgezustand verstehen. Bei der Neuromyositis, welche 
eine Kombination von Polyneuritis -f- Polymyositis darstellt, 
erkranken nach Senator 1 ) die Muskeln primär, während Siemer- 
ling 2 3 ) und Hoff mann 8 ) die Erkrankung in den Nerven und in 
den Muskeln für koordiniert halten. Schließlich seien bezüglich 
der Differentialdiagnose noch die rheumatischen Affektionen und 
die Muskelatrophien erwähnt. Bezüglich der erstereu sei auf die 
Arbeit von H. Edenhuizen 4 ) verwiesen, welche einen Fall von 
Polymyositis bei Polyarthritis abhandelt und die hierher gehörige 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 87. 19C6. 

2j Deutsche med. Wochenschr. 1888. 

3) Charite-Annalen 1889. 

4) Archiv f. Psychiatrie 1894. 
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Literatur ausführlich anführt. Mit der Differentialdiagnose gegen¬ 
über den Muskelatrophien beschäftigte sich E. Wagner 1 ). Daß 
die Polymyositis bei nicht deletärem Verlauf mit Atrophie von 
einigen Muskeln ablaufeu kann, zeigt der 1. Fall von B. Lewy*). 

Prüft man den gesamten Symptomenkomplex unseres Falles, 
um sich eine Vorstellung von der möglichen Beziehung der 
Erscheinungen untereinander zu machen, so läßt sich ebenfalls 
kein Anhaltspunkt dafür Anden, daß die Muskelaffektion sekundär 
ist, wenn auch die Muskelerkrankung andererseits nicht für die 
übrigen Symptome das Primäre zu sein braucht. Wenn es auch 
Fälle von Polymyositis ohne Hauterkrankung gibt (v. Kornilow 8 ), 
so stehen doch bei fast allen Fällen von Polymyositis die so 
mannigfaltigen Hautaffektionen im Vordergrund, so daß sie mitunter) 
besonders im Beginn der Erkrankung, die Muskelaffektion übersehen 
lassen. Es werden erysipelartige, roseoleriförmige Erytheme, 
urticariaähnliche Eruptionen, Erytheme von der Art des Erythema 
nodosum, Purpura usw. erwähnt. B. Lewy 4 f beobachtete bei 
einer Polymyositis „Epidemie“ in einer Familie eine abortive Form 
von Polymyositis ohne Muskelerkrankung, die sich nur in einem 
großfleckigen Purpuraexanthem äußerte. Bei dem 2. Fall von 
Unverricht 6 ) trat die Muskelaffektion hinter die Hauterkrankung 
zurück, was er durch die Bezeichnung Dermatomyositis zum Aus¬ 
druck brachte. Es liegt wohl am nächsten anzunehmen, daß die 
Muskel- und Hauterkrankung koordiniert sind als die Äußerungen 
derselben Noxe. 

Es gibt Muskelerkrankungen wie bei der Polymyositis infolge 
von Gefäßerkrankungen, z. B. bei Periarteritis nodosa (Kußmaul 
und Maier 0 ), Rosenblath 7 ), Ferrari 8 )). In unserem Falle 
wurden Dilatation der Kapillaren und kleineren Gefäße und ver¬ 
einzelt Verfettung der Gefäßwand beobachtet, doch sind diese Ver¬ 
änderungen zu gering als daß sie für die Muskelaffektion ätiologisch 
in Betracht kommen könnten. Wohl könnten sie die anatomischen 
Anzeichen von vasomotorischen Störungen sein, welche Köster 9 ) 

!)~i. c. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 189)1 

3; Deutsche Zeitsckr. f. Nervenheilkunde Bd. 9, 1897. 

4j Berliner klin. Wochenschr. 1893. 

5) Deutsche med. Wochenschr. 1891. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Medizin Bd. 1, 1866. 

7) Zeitsckr. f, klin. Med. Bd. 33 T 1897. 

8) Ziegler's Beitr. Bd. 34, 1903. 

9) Deutsche Zeitsckr. f. Nervenheilkunde Bd. 12, 1898. 
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als Ursache der bei fast allen Fällen, wenn auch in verschiedener 
Intensität beobachteten Blutungen, desgleichen für die Ödeme, 
Schweiße und Infiltrate betrachtet. Für die entzündlichen derben 
Öderae und die Infiltrate kommt wohl mit größerer Wahrschein¬ 
lichkeit dasselbe toxische oder infektiöse Agens ätiologisch in 
Frage, wie für die Haut- und Muskelaflektion und Gefäßschädigung. 
Auch für die profusen Schweiße, die bei Polymyositis charakteristisch 
sind, ließen sich andere ätiologische Beziehungen annehmen. 
B. Lewy 1 ) erklärt sie als Reflexvorgang, indem an Stelle der 
Muskeltätigkeit ein pathologischer Muskelreiz ohne Kontraktion 
das auslösende Moment bilde. Daß ein chemisches Krankheitspro¬ 
dukt die Schweißbildung veranlasse, hält er für unwahrscheinlich. 
Ob der in der Literatur nicht erwähnte Haarausfall und die kleinen 
Unterschenkelgeschwüre mit der Hauterkrankung in eine Reihe 
gestellt werden können, ob letztere variköser Natur waren, mag 
dahingestellt bleiben. 

Es sei auf den Blutbefund hingewiesen, der durch die hohe 
Prozentzahl von großen mononucleären Zellen (6%) und großen 
Lymphocyten (8,5 °/ 0 ) abnorm ist. In der Literatur fand ich da¬ 
rüber nur bei Sick 2 * ) etwas ähnliches, der bei der Polymyositis- 
Epidemie von drei schweren und sechs leichten Fällen noch höhere 
Prozentzahlen für die großen mononucleären Zellen angibt (9,8, 11,7, 
12,3, 13,8, 17,2, 18,1, 25,1 °/ 0 ). 

Über Verkalkung von Muskelfaserstücken, die in unserem Falle 
an der Pharynxmuskulatur, wenn auch nur im geringen Maße be¬ 
obachtet wurde, fand sich in der Literatur über Polymyositis keine 
Bemerkung. Schujeninoff 8 ) beschreibt geringe und stärkere 
Kalkablagerungen in den gestreiften Muskelfasern in der Umgebung 
von genähten Muskelwunden bei Menschen und Kaninchen. Deut¬ 
liche Muskelregeneration, wie sie Wagner 4 ) anführt, wurde ver¬ 
mißt. Die bei fast allen Fällen erwähnte starke Vermehrung der 
Muskelkerne ist nach der Ansicht von Strümpell 5 ) „vielleicht zum 
Teil schon zu den regenerativen Bestrebungen des Organismus zu 
rechnen“. Im Gegensatz zu dieser Auffassung steht die Beobach¬ 
tung von Saltyko w 6 ), welcher bei seinen experimentell erzeugten 

l) 1. c. 

-) Münchener med. Wochenschr. 1905. 

5) Zeitschr. f. Heilkunde Bd. 18, 1897. 

4) 1. c. 

ä) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 1, 1891. 

6) Virchow'a Arch. 171, 1903. 
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Muskelentzündungen beim Kaninchen die Kernwucherung schon 
wenige (7) Stunden nach dem Eingriff (Kalomelinjektionen usw.) 
und oft vor beginnender Degeneration bemerkte, wo also Regenera¬ 
tion noch gar nicht in Frage kommt. 

Ebenso unsicher wie über die Pathogenese sind unsere Kennt¬ 
nisse über die Ätiologie der Polymyositis. In einer auffällig hohen 
Anzahl ist die Polymyositis bei tuberkulösen Individuen, wie auch 
bei unserem Fall, aufgetreten, so daß an die Möglichkeit eines 
disponierenden Momentes der Tuberkulose für die Polymyositis ge¬ 
dacht werden kann. Daß in fast allen Fällen die Polymyositis 
durch eine Infektion hervorgerufen wird, ist allgemein anerkannt. 
Damit stimmt auch der fast in allen Fällen angegebene akute 
Milztumor überein. Doch scheinen mitunter Erkältung, Autointoxi¬ 
kation vom Darm aus (S e n a t o r x ) die Ursache zu sein. L. Pfeiffer 1 2 3 ) 
dachte an Gregarineninvasion, da die Gregarinose der Schweine 
und anderer Tiere Ähnlichkeit mit der Polymyositis hat. Doch 
sind trotz aller Bemühungen weder von ihm noch von anderen 
Gregarinen bei Polymyositis gefunden wmrden. In den meisten 
Arbeiten über Polymyositis fehlt eine Angabe über den bakterio¬ 
logischen Befund oder er ist negativ. Streptokokken und Staphylo¬ 
kokken fand man fast nur in einigen Fällen von eitriger Polymyo¬ 
sitis (W ä t z o 1 d t 8 ), F r ä n k e 1 4 5 6 ) u. a.). H. Schmitz*) züchtete ans 
dem Blut eines Falles von eitriger Polymyositis einen Staphylo- 
coccus pyogenes aureus, der bei intravenöser Injektion bei Kanin¬ 
chen mit Vorliebe Abscesse in der Muskulatur verursachte. Bei 
nichteitriger Polymyositis liegen so gut wie gar keine bakterio¬ 
logischen Daten vor, es sei denn, daß man den ersten Fall von 
Fränkel 0 ), bei dem aber eitriger Mittelohrkatarrh bestand, hin- 
zuzieht, und den Fall von Körmörzi 7 ), bei denen Streptokokken 
gefunden wurden, ln unserem Falle wurde Staphylococcus pyogenes 
aureus kulturell nachgewiesen und histologisch zeigten sich gram¬ 
positive Kokken und Bakterienembolien. Welche Beziehungen 
zwischen der Staphylokokkeninfektion und der Erkrankung in 
unserem Falle bestehen, mag dahingestellt bleiben; es ist nicht 


1) Deutsche ined. Wocbenschr. 1893. 

2) Zeitsehr. f. Hygiene Bd. 4, 1888. 

3) Deutsche rned. Woc-henschr. 1888. 

4) Deutsche uied. Wochenschr. 1894. 

5) Zentralbl. <1. Bakteriol. Originale Bd. 31. 

6) 1. c. 

7) Zentralbl. f. Bakteriol. Originale Bd. 31. 
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ausgeschlossen, daß es sich um eine accidentelle Infektion handelt. 
Das von Lewy *) und Sick 2 ) beobachtete epidemische Auftreten 
von Polymyositis spricht aucli für die infektiöse Natur der Poly¬ 
myositis. 

Bei der so wenig sichergestellten Pathogenese und Ätiologie 
der Polymyositis ist es verständlich, wenn einige Autoren an der 
Selbständigkeit der Krankheit zweifeln. Besonders Kader 8 ), außer¬ 
dem Frankel 4 ), Wätzold 6 ) betonen die Zusammengehörigkeit 
der nichteitrigen und eitrigen Polymyositis als septische Krank¬ 
heiten. Doch gerade weil wir von der Ätiologie und Pathogenese 
der Polymyositis so wenig wissen und weil sie sich klinisch durch¬ 
aus als Krankheit sui generis darstellt, was auch Frankel er¬ 
wähnt, ist es wohl zweckmäßig, sie möglichst isoliert von anderen 
Krankheiten abzugrenzen. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Geheimrat Schmorl, für die Überlassung des Materials 
und seinen freundlichen Rat bei der histologischen Bearbeitung 
bestens zu danken, desgleichen spreche ich Herrn Prof. Wert her 
für die Überlassung der Krankengeschichte meinen Dank aus. 


1 l 1. c. 

2 I. c. 

3; Mitteilungen aus d. Greuzgeb. <1. Medizin u. Chirurgie Bd. 2. 
4) 1. e. 

5i 1. c. 
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Zur Frage der klinischen nnd serologischen Diagnose 

des Fleckfiebers. 

Von 

Reg.-Arzt Dr. Steiner, Dezsö und Ass.-Arzt l)r. Vlad. Vitecek. 

(Mit 12 Kurven.) 

Die im Monate Juli 1915 als Epidemiespital erfolgte Etablie¬ 
rung des Feldspitals 5/10 in R., welche 4 Monate dauerte, und 
während welcher Zeit dem Spitale das große Epidemielaboratorium 
Nr. 5 zugeteilt wurde, gab uns die Gelegenheit, eine Fleckfieber¬ 
epidemie zu beobachten, welche sowohl in der eigentümlichen Ver¬ 
schiedenheit des klinischen Verlaufes, als auch später in sero¬ 
logischen und bakteriologischen Beziehungen derartige interessante 
Symptome darbot, und zu einer solchen glücklichen Entdeckung 
führte, daß die Mitteilung dieser Beobachtungen für uns einen 
höchst interessanten wissenschaftlichen Wert zu haben scheint. 

Nach Abklingen einer ziemlich starken Choleraepidemie in 
R. und Umgebung hatten wir meistens Abdominaltyphen und 
dysenteriekranke Zivilpersonen in Behandlung, als sich am 13. Sep¬ 
tember der Gendarmeriewachtmeister W., mit hohem Fieber, Kopf- 
und Gliederschmerzen erkrankt, zur Aufnahme meldete. 

Schon am 2. Tage seiner Spitalsbehandlung zeigten sich an 
seinem ganzen Körper teils makulöse, konfluierende, hell- bis dunkel¬ 
rote, glatte, teils erhabene papulöse, roseolenartige Exantheme, 
welche am Oberkörper prädominierend auch an den Streckseiten 
der oberen, und spärlicher auch an den unteren Extremitäten zu 
konstatieren waren. 

Bei 39,5 0 Früh- und 40 0 Abendtemperatur, leichter Obstipation, 
war das Allgemeinbefinden des Patienten ein günstiges und es ließ 
sich bei ihm außer einer mäßig vergrößerten Milz, leicht geröteter 
Mund- und Raclienschleimhaut, etwas tiefer rot aussehender, nicht 
stark belegter Zunge, nichts wesentliches konstatieren. 

Das plötzliche Auftreten der Erkrankung mit hohem Fieber, 
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das starke, fast den ganzen Körper deckende eigenartige Exanthem, 
lenkten den Verdacht auf Flekfieber. Kurz darauf bekamen wir 
von der Gemeinde R. noch sechs und am nächsten Tage noch 
weitere 5 Zivilpersonen, Männer, Frauen, Kinder mit der Fleck¬ 
fieberdiagnose ins Spital und obwohl dieselben sich schon im 
Stadium der Rekonvalescenz befanden, und wir bezüglich des voran- 
gegangenen Krankheitsverlaufes keine sicheren Anhaltspunkte 
eruieren konnten — auch an Mangel persönlicher Erfahrung im 
Fleckfieber — trafen wir nach Absonderung derselben alle Maß¬ 
regeln bezüglich der Isolierung der Krankheitsfälle. 

Die möglichst rasche Konstatierung des epidemisch auftreten¬ 
den Fleckfiebers hatte selbstverständlich eine eminente Bedeutung 
und da die klinischen Erscheinungen, wie wir sie beschreiben 
wollen, keinen sicheren Aufschluß geben konnten, verlegten wir 
uns auf die Resultate der bakteriologischen Untersuchungen. 

Nun ergab sich der interessante Befund, daß eine Anzahl der 
erwähnten Fälle mehr oder weniger, d. h. schwach oder etwas 
stärker die Widal’scbe Reaktion positiv gaben und es ließen sich 
auch in einem Falle Typhusbazillen züchten. 

Die positive Widal’sche Reaktion bei den nichtgeeimpften 
Zivilpersonen veranlaßte uns, die Fälle als Abdominaltyphen zu 
betrachten, jedoch kamen inzwischen neue akute Fälle, bei denen 
sowohl die klinischen Erscheinungen, als auch das Aussehen des 
Exanthems uns bestimmten, den Fällen die größte Aufmerksamkeit 
zu schenken und sie auch weiter als eine andere Krankheitsform 
zu betrachten und die für Exanthematikus getroffenen Verfügungen 
auch späterhin aufrechtzuerhalten. 

Was die klinischen Erscheinungen anbelangt, so boten die¬ 
selben in den einzelnen Fällen die größten Mannigfaltigkeiten. 
Im allgemeinen lassen sich die verschiedenen Formen in den nach¬ 
folgenden Erscheinungen zusammenfassen: 

Mit hohem Fieber, meistens über 39°, allgemeinem Unwohl¬ 
sein, Kopf- und Gliederschmerzen stellt sich die Erkrankung nach 
1—2 tägigem Prodromalstadium oder auch plötzlich ein. Obstipation 
mäßigen Grades ist meistens vorhanden, jedoch hatten wir Ge¬ 
legenheit, auch einige Fälle mit Durchfall zu beobachten. Zunge 
fast nie belegt, von Typhuszunge keine Spur, Milz in den meisten 
Fällen mäßig vergrößert, oft kaum konstatierbar, hingegen die 
Milzgegend empfindlich. Mundschleimhaut und Conjunctivae nur in 
manehen Fällen gerötet. In einigen der beobachteten Fälle waren 
Bronchialkatarrhe mäßigen Grades zu beobachten. Schon in der 
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eisten Woche der Erkrankung, meistens am 4. bis 6. Tage, tritt 
das Exanthem in einigen Fällen mit Schüttelfrost auf und zeigt 
die mannigfachsten Formen. Bei unseren Fällen, welche sich in¬ 
zwischen rasch auf 19 vermehrt hatten, konnten wir makulöse kon- 
tluierende, papulöse, licht bis dunkelrote erhabene, in einigen 
Fällen spärlicher, in anderen den ganzen Körper dicht deckende 
Efdorescenzen beobachten. Allerdings war das Bild fast in allen 
Fällen durch zahllose Flohstiche, so auch durch Krätze und Läuse- 
exkoriationen und Narben gestört. Hämorrhagien konnten wir in 
keinem der von uns beobachteten Fälle konstatieren, und es heilten 
alle, ohne die vielfach bei Fleckfieber beschriebene Umwandlung 
der Exanthemata in Hämorrhagien. 

Jucken des Exanthems war nicht vorhanden. Gesichts- und 
Kopfhaut war von Exanthemen frei, hingegen war sie in einigen 
Fällen stark gerötet, ln einigen spärlichen Fällen konnten papu¬ 
löse Exantheme am Handteller beobachtet werden. In 4—8 Tagen 
fing das Exanthem zu verblassen an, und verschwand dann all¬ 
mählich. Der ganze Prozeß der Erkrankung, nämlich der fieber¬ 
hafte und exanthematöse Zustand, überschritt fast nie 16 Tage. 
In den meisten Fällen war sie kürzer. Wo sie 16 Tage dauerte, 
entstand am 14.—16. Tage eine kritische Entfieberung. 

Bei reichlich auftretendem Exanthem entstand nach Abklingen 
des Krankheitsprozesses starke Schuppung. In schwereren Fällen 
trat schon am 5.—6. Tage der Erkrankung starke Benommenheit 
auf, welche auch zu Delirien und bewußtlosem Zustande führte. 
Auffallend war die Erscheinung, daß bei den meisten schweren 
Fällen nach der Entfieberung — also in der dritten Woche - 
bei normaler oder eher subfebriler Temperatur noch die starke 
Benommenheit, der bewußtlose Zustand 5—6 Tage fortdauerte und 
nur allmählich in vollkommene Genesung und normalen Zustand 
überging. 

Alle diese Verschiedenheiten im klinischen Verlaufe des Fleck¬ 
fiebers sind in der Literatur ausgiebig geschildert, und wenn wir 
in den ersten Fällen, welche wir zur Behandlung bekamen, an der 
Einheitlichkeit und Identität der Erkrankungen zweifeln mußten, 
so war es deshalb, weil w r ir inzwischen unter typischen Exanthe- 
matikusfällen Abdominaltyplien zu beobachten Gelegenheit hatten, 
welche sowohl im klinischen Verlauf, als auch hauptsächlich w r egeu 
des ausgebreiteten, dichten Exanthems als Exanthematici betrachtet 
w r erden mußten. 

Die Resultate der serologischen und bakteriologischen .Unter- 
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suchung konnten wir zur Feststellung unserer Diagnose auch nur 
dort mit Sicherheit verwerten, wo es gelang, Typhusbazillen zu 
züchten, da die Widal’sche Reaktion teils wegen der Typhusschutz- 
impfung nicht zu verwerten war, teils aber auch die Sera einiger 
exanthematikusverdächtiger Zivilpersonen positive Widal’sche Re¬ 
aktion gegeben hatten. 

Außer einigen klassisch typischen Fleckfieberfällen hatten wir 
noch später bei größerem Material einige Mischinfektionen zu be¬ 
obachten Gelegenheit gehabt, wo im Verlaufe des sowohl klinisch 
als sero- und bakteriologisch zweifellos konstatierten Abdominalis 
mit kritischem Fieberanfall und Schüttelfrost, Auftreten eines Exan¬ 
thems, das Bild eines Exanthematikus sich entwickelt hatte. 

Zur Demonstrierung der Schwierigkeiten bei der Differential¬ 
diagnosenstellung in einigen Fällen, legen wir da die Fieberkurve 
des Gendarmerie Wachtmeisters ,T. W. vor, dessen Krankheitsbild 
wir oben geschildert haben (s. Tabelle 1). 

Tabelle 1 (Kurve 1). 
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Die klinischen Erscheinungen und die Fieberkurve zeigen das 
typische Bild eines normal verlaufenden Fleckfiebers. Die positive 
Widal’sche Reaktion findet die Erklärung in der Typhusschutz¬ 
impfung und das Ansteigen derselben ist als nichtspezifisch anzu¬ 
nehmen. Typhusbazillen ließen sich trotz mehrerer Unter¬ 
suchungen weder vom Blute noch vom Urin oder Stuhl züchten. 

Im Epidemielaboratorium bemühte man sich schon beim ersten 
Auftreten der geschilderten Krankheitsfälle außer den exaktesten 
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serologischen Untersuchungen auch die Exkremente der Kranken 
gründlich zu untersuchen, und das Wasen der Erkrankung nach 
allen Richtungen bakteriologisch klarzustellen. 

Am 26. September 1915 bekamen wir den rumänischen Arzt 
F. W. in Behandlung, welcher als in R. angestellter Epidemiearzt 
in Erfüllung seines Berufes sich infiziert hatte. 

Mit hohem Fieber (39,2) leicht grauweiß belegter Zunge, starken 
Kopf- und Gliederschmerzen, allgemeiner Mattigkeit, Schwäche- 
gefiihl und Obstipation stellte sich die Erkrankung ein und zeigte 
bei symptomatischer Behandlung: Evakuation, strenge Diät, in den 
ersten 8 Tagen keine Änderung. Am 8. Krankheitstage trat mit 
Schüttelfrost, 39,5 Temperatur, ein anfangs spärliches, später sich 
stark vermehrendes, roseolenartiges, hauptsächlich am Oberkörper 
sich befindliches Exanthem auf und wir stellten die Diagnose auf 
Fleckfieber. Am 15. Krankheitstage trat die kritische Ent¬ 
fieberung und gleichzeitig das Verschwinden des auffällig starken 
Exanthems ein. Schon während des fieberhaften Zustandes, und 
hauptsächlich während des Exanthems war starke Benommenheit, 
bewußtloser Zustand und große Schwäche zu beobachten, welche auch 
nach der Entfieberung längere Zeit fortdauerte und nur sehr lang¬ 
sam verschwand. Während des ganzen Krankheitsprozesses war 
Obstipation vorhanden. Am 20. Krankheitstage stellte sich fein¬ 
körnige Schuppung ein, von der Axillargegend ausgehend. 

Von dem am 13. Erkrankungstage, in der Höhe des exanthema- 
tischen Stadiums, genommenen Urin des Patienten gelang es im 
Laboratorium einen Keim zu züchten, welcher mit dem Eigen¬ 
serum ebenso wie mit dem Serum anderer, fleckfieberkranker Pa¬ 
tienten eine starke Agglutinationsreaktion gab und 
dessen Eigenschaften von Weil und Felix in der Wiener klin. 
Wochenschr. 1916 Nr. 2 mitgeteilt wurden. 

Die weiteren Untersuchungen ergaben das erfreuliche auf¬ 
fallende Resultat, daß diese Reaktion streng spezifisch 
für Fleckfieber war, und weder bei Kranken- noch 
Normalseren sich einstellte. 

Die beigefügte Fieberkurve des F. W. zeigt den Verlauf der 
Erkrankung und das Resultat der angestellten Untersuchungen (s. 
Tabelle 2). 

Das Serum des Patienten zeigt eine positive Widal’sche Re¬ 
aktion (gegen Typhus geimpft) mit schwankendem, bis am 
20. Krankheitstage steigendem Titer. Die spezifische Agglutinations¬ 
reaktion auch noch am 33. Krankheitstage stark. Typhusbazillen 
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konnten aus dem Blute und aus den Exkrementen des Patienten 
nicht gezüchtet werden. 


Tabelle 2 (Kurve 2). 



Am 28. Oktober gelang es im Laboratorium bei einem zweiten 
Patienten J. W. aus dem Urin den Keim, der als X2 bezeichnet 
ist, noch einmal zu züchten und die damit von Weil und Felix 
ausgeführten Untersuchungen bestätigten die wichtige Entdeckung 
und gaben uns die Möglichkeit, unsere Fälle, die sich inzwischen 
immer vermehrten, anstandslos mit prompter Sicherheit, oft schon 
in den ersten Tagen der Erkrankungen zu diagnostizieren. 

Die beigefügte Fieberkurve des J. W. zeigt den typischen 
Verlauf seiner Erkrankung (s. Tabelle 3). 


Tabelle 3 (Kurve 3). 
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In diesem interessanten Falle ist sehr wichtig und bemerkens¬ 
wert, daß die serologische Untersuchung negative Widal’sclie 
Reaktion gab, bei starker spezifischer Agglutination. 

Die inzwischen erfolgte Abkommandierung des Laboratoriums 
erschwerte uns die weitere Einlieferung des nötigen Materials zu 
den weiteren Untersuchungen. Auch konnten wegen der Entfer¬ 
nung in den einzelnen Fällen späterhin nicht oft genug die Unter¬ 
suchungen gemacht werden, jedoch sandten wir das Material dem 
Laboratorium auch weiterhin ein, und erhielten die exakten Re¬ 
aktionsresultate, welche sich mit unseren klinischen Befunden in 
allen Fällen pünktlich deckten. 

Von unserem reichen und mannigfachen Krankenmaterial 
wollen wir nun nachstehende Krankengeschichten nebst den an¬ 
geführten Fieberkurven mitteilen, und um die Übersicht derselben 
zu erleichtern, teilen wir sie in drei Gruppen ein. In die erste 
Gruppe nehmen wir die reinen Fleckfiebererkrankun'gen. Diagnosti¬ 
ziert sowohl klinisch, als auch durch die Weil-Felix’sche Aggluti¬ 
nationsreaktion. 

Die zweite Gruppe bezieht sich auf die reinen Abdominal- 
typhen. 

In der dritten Gruppe legen wir Erkrankungsformen vor, bei 
denen die Kriterien sowohl des Abdominaltyphus, als auch des 
Fleckfiebers vorhanden sind. 

Diese letzteren Fälle sind natürlich sowohl vom diagnosti¬ 
schen als auch vom epidemiologischen Standpunkte aus die wich¬ 
tigsten. Es ist leicht zu begreifen, daß die richtige Beurteilung 
derselben vor der Entdeckung der Weil-Felix’schen Agglutinations¬ 
reaktion fast unmöglich war und daß sie zu diagnostischen Irr- 
tümern Veranlassung geben mußten. 

I. Gruppe. 

1. Fall. Meyer, Deutscher (s. Tabelle 4). 

Typischer Exanthematikus. Ausgebreitetes, den ganzen Körper 
deckendes makulös-papulöses Exanthem. Starke Benommenheit. 
Obstipation. Im exanthematischen Stadium, am 10. Tage der Er¬ 
krankung, Widal noch negativ. Keine Bazillen. Am 15. Tage 
Widal negativ, spezifische Weil-Felix’sche Agglutination 1 : 5001 v. 
Kritische Entfieberung. Noch fortdauernde, schwere Benommen¬ 
heit. Am 28. Krankheitstage spez. Agglutination noch immer 
1:500. Fortdauernde Benommenheit. Schuppung am ganzen Körper. 
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Ito' Am 40. Krankheitstage spez. Agglutination noch 1:100. Lang* 
e ls «une Rekonvalescenz. 


2. Fall. Keßler, Moritz (s. Tabelle 5). 

Fast derselbe Verlauf, spez. Agglutination am 14. Tage bei 
uegativem Widal, 1:50, steigt am 26. Krankheitstage auf 1: 200 
1 Sonstiger und weiterer Verlauf der Krankheit wie bei dem oberen 
Patienten. 



3- Fall. Katz, Moses (s. Tabelle 6). 

Klassischer Fall. Am 5. Krankheitstage Ausbruch eines sehr 
starken Exanthems. Starke Rötung des Gesichtes, der Conjunctivae 

24* 
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und Kopfhaut. Schon nach 24 Stunden bei bestehendem Exanthem 
Abfallen der Temperatur. Widal während der ganzen 
Krankheitsdauer negativ. Keine Bazillen. Spez. Agglu¬ 
tination steigt bis zum 15. Krankheitstage auf 1:500. Dann lang¬ 
sames Absinken. Normaler Verlauf der Krankheit mit Schuppung 
und verhältnismäßig kurzer Rekonvalescenz. 


Tabelle 6 (Kurve 6). 



Tabelle 7 (Kurve 7). 



4. F a 11. Gefr. Guzik (s. Tabelle 7). 

Interessanter Fall eines Spital Wärters. Geimpft gegen Typh. 
abdom. 1 Monat vor der Erkrankung. Der hohe Titer der Widal- 
schen Reaktion sinkt während des Verlaufes des Exanthematikus. 
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Keine Bazillen. Beim Auftreten des Exanthems spezifische Weil- 
Felirsche Agglutination noch negativ. Patient wurde am 7. Krank¬ 
heitstage mit abfallender Temperatur in das Epidemiespital Z. 
transferiert. Am 18. Krankheitstage im inzwischen verschafften 
UntersQchungsmaterial sinkender Titer des Widal, keine Bazillen. 
Spez. Agglutination 1:100. 

Die vorgelegten 4 Fälle des typischen Flecktyphus zeigen 
einerseits die Resultate der Weil-Felix’schen Agglutinationsreaktion, 
andererseits aber zeigen sie auch das Verhältnis zwischen dieser 
Reaktion und der Widal’schen. Die genau wiedergegebenen Fieber¬ 
kurven und die Beschreibung der Fälle machen jede weitere Aus¬ 
einandersetzung überflüssig. 

II. G r u p p e. 

Die in dieser Gruppe vorgelegten Fälle beziehen sich auf 
zweifellos diagnostizierte Abdominaltyphen und bestätigen die 
strenge Spezifität der Weil-Felix’schen Agglutinationsreaktion. Sie 
ermöglicht die Orientierung auch in solchen Fällen, wo der un¬ 
regelmäßige klinische Verlauf, oder die eigenartige Form und Be¬ 
schaffenheit des Exanthems die Diagnose des Abdominaltyphus 
erschwert. 

Als Beispiele mögen dienen : 

1. Die Fieberkurve und Krankengeschichte des Fr. Puczka 
(s. Tabelle 8). 


Tabelle 8 (Kurve 8). 
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Normal verlaufender Abdominaltyphus mit roseolenartigem 
Exanthem. Gegen Typhus im Monat Oktober geimpft. Am 
8. Krankheitstage Widal 1: 200 positiv, aus dem Blute auch Ba¬ 
zillen gezüchtet. Weil-Felix’sche Agglutination negativ. Die 
am 40. Krankheitstage ausgeführte wiederholte spez. Agglutination 
blieb negativ. 

Weiter wollen wir in dieser Gruppe noch die Untersuchungs¬ 
befunde von drei Abdominaltyphen vorlegen, die zur Zeit der 
Fleckfieberepidemie in R. und kurz nachher zur Beobachtung ge¬ 
langten, und sich bakteriologisch und serologisch scharf vom Ex- 
anthematikus unterscheiden ließen. 

Tabelle 9. 


Name 

Auf- 
nahms- 
ta g 

| Dauer 

I der 
Krank¬ 
heit 

1 

Befunde 


Anna 

23. X. 

Seit 

23. X. 

26. X. 31. X. 

4. XI. 

Janko 


5 Tagen 

Widal: Ty. 

Widal: Ty. 





1:80 + 

1:1000+ + + 





Para — 

Para — 1 





Galle: steril 

Galle: steril 





Fleckfleber- 

Fleckfleber- Fleckfleber- 

Fleckfleber- 




Agglut. : 

Agglut.: Agglut.: 

Agglut.: 




negativ 

negativ i negativ 

negativ 

Rosenfeld 

21. X. 

Seit 

26. X. 

31. X. ! 4. XI. 

8. XI. 



1 Woche 

Widal: Tv. 

i 

Widal: Tv. 




1:1000+ + + 


1: 1000 + + 


! 


Para — 

i ! 

Para — 




Galle: steril 

i 


I 



Fleckfleber« 

Fleckfleber- Fleckfleber- 

Fleckfleber- 




Agglut.: 

Agglut.: : Agglut.: 

Agglut.: 




negativ 

i negativ negativ 

negativ 

Marko- 

29. XI. 

Seit 

21.X. 

| 30. XI. | 2. XII. 


wicz 


16. XI. 

Widal: Ty. 

; Widal: Ty. Widal: Ty. 





1 :200 + 

1 :200 + i 1 : 200 + 





Para — 

Para — Para — 





Galle: steril 

Galle: steril Galle: steril 

1 




Fleckfleber* Fleckfleber- Harn: Ty.- 


i 



Agglut.: 

Agglnt.: Bazillen 





negativ 

negativ Fleckfleber- 






Agglut.: 


i 




negativ 



1. Fall. Janko, Anna, 17jähr. Bauernmädchen zeichnete sich 
durch das eigentümliche Exanthem aus. Schon bei der Aufnahme 
— angeblich am 5. Krankheitstage —, ist ihr ganzer Körper mit 
zahllosen, Stecknadelkopf- bis linsengroßen livid-roten, ganz flachen 
Ekchymosen bedeckt. Patientin ist stark benommen, herab- 
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gekommen, schwach protrahierter VeVlauf. Wir hielten den Fall 
im Anfänge für Exanthematikus, die sero- und bakteriologischen 
Untersuchungen gaben jedoch bei der nichtgeimpften Zivilperson 
stets positiven Widal und negative spez. Agglutination. Der klini¬ 
sche Verlauf bestätigte Abdominaltyphus. 

2. Fall des Rosenfeld zeichnete sich auch durch das starke 
makulös-papulöse Exanthem und Rötung der Gesichtshaut aus. 
Sonst war der Verlauf seiner Abdominaliserkrankung ein normaler, 
es ließen sich aus dem Blute keine Ty.-Bazillen züchten, hingegen 
trat am 22. September eine Darmblutung auf. 

3. Fall‘des Markowicz Gyuro: Im Monate September gegen 
Typhus 2 mal geimpft. Erkrankt am 16. November 1915 mit 
39,1—39,6 Frnhtemperatur. Auffällig sind bei ihm die Schmerzen 
in den Gelenken. Milz palpabel, empfindlich. Am 10. Erkrankungs¬ 
tage makulös-papulöses Exanthem auch an der Stirn. Fortdauernde 
Schmerzen in den Gelenken. Linkes Handgelenk schwillt an. 
Widal positiv. Am 16. Krankheitstage sind aus dem Urin Ty.- 
Bazillen gezüchtet worden. 

Weil-Felix’sche Agglutination immer negativ. 

III. Gruppe. 

Krankheitsformen mit gleichzeitigen Kriterien des Fleckfiebers 
und Abdominalis. 

1. Fall. Josef Bobik (s. Tabelle 10). 

Angeblich am 5. Krankheitstage aufgenommen, mit 39,8 Tem¬ 
peratur, zeigte Patient die Symptome eines Abdominaltyphus. 


Tabelle 10 (Kurre 9). 
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Stark belegte Zunge, Benonfmenheit, Empfindlichkeit am Bauche, 
3—4 weiche Stühle täglich. Milz palpabel, druckempfindlich. So¬ 
fort ausgeführte Blutprobe ergab bei negativem Widal Bazillen 
auf Galle. Die am 12. Krankheitstage auf 38,9 gesunkene Tem¬ 
peratur schoß am 17. Krankheitstage auf 40,3. Eruption eines 
ausgebreiteten makulösen und papulösen dichten Exanthems. Ge¬ 
sichts- und Kopfhaut gerötet. Conjunctivae injiziert. Starke Be¬ 
nommenheit. Kopfschmerzen. Abermalige Blutuntersuchung ergab 
bei (1:80) positivem Widal spez. Agglutination 1:50. Exanthem 
verschwindet am 25. Krankheitstage. Am 28. Krankheitstage der¬ 
selbe bakterio- und serologische Befund. Auftreten'einer starken 
Schuppung am ganzen Körper. Abfallen der Temperatur, noch 
fortdauernde Benommenheit. Nach Entfieberung am 33. Krank¬ 
heitstage erholt sich Patient rasch. Am 40. und 44. Krankheitstage 
gibt das Serum bei positivem Widal spez. Agglutination 1:50 
und 1:25 noch schwach positiv. Die charakteristischen Schwan¬ 
kungen der spez. Agglutination und die atypische Fieberkurve 
lassen die Diagnose auf Mischinfektion stellen. 


Tabelle 11 (Kurve 10). 



2. Fall. Wachtm. Soukup, Jaroslav (s. Tabelle 11). { 

Am 5. Erkrankungstage mit 38,5 Temperatur, Kopfschmerzen, 
palpabler, empfindlicher Milz aufgenommen, zeigt sich am Körper 
des Patienten ein roseolenartiges, nicht sehr ausgebreitetes Exan¬ 
them. Gesichtshaut gerötet, Zunge trocken, rissig. Bei mäßiger 
Temperatur und leichter Benommenheit vermehrt sich das Exan¬ 
them allmählich und die vorgenommene bakterio- und serologische 
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Untersuchung zeigt positive Widal’sche und stärkere (1:50) Fleck¬ 
lieberagglutination. Am 12. Krankheitstage steigt die Temperatur 
auf 39. Exanthem verschwindet. Nochmalige Blutentnahme zeigt 
verstärkte Widal’sche Reaktion (1:200) Fleckfieberagglutination 
1:25. Aus dem Blute in Galle Ty.-Bazillen. Am 12. Krankheits¬ 
tage stellt sich Darmblutung ein, was sich am 16. und 17. Krank¬ 
heitstage wiederholt. Am 22. Krankheitstage spez. Agglutination 
negativ. Desquamation der Haut. Patient wird dem Zivilspital 
übergeben. Nach eingeholter Information langsame Rekonvales- 
cenz. Am 30. Krankheitstage noch Widal 1: 80, Fleckfieberagglu- 
tination negativ. 

3. Fall. Langer, Pinkas (s. Tabelle 12). 

Mit hohem Fieber, Kopfschmerzzen und Diarrhöe (3—4 wässe¬ 
rige gelbe Stühle) am 11. Krankheitstage aufgenommen. Zunge 
trocken rissig, belegt, Milz palpabel, etwas empfindlich. Widal 
negativ, Galle steril. Am 15. Krankheitstage Widal schwach positiv. 


Tabelle 12 (Kurve 11). 



Am 16. Krankheitstage Auftreten eines starken makulös-papulösen 
dichten Exanthems. Widal’scher Titer bleibt. Fleckfieberagglu¬ 
tination 1:200. Am 21. Krankheitstage Entfieberung, Exanthem 
verschwindet am 25. Krankheitstage. Am 29. Krankheitstage Widal 
negativ, Fleckfieberagglutination 1:50. Am 33. Krankheitstage 
aus dem Urin Ty.-Bazillen gezüchtet. Am 41. Krankheitstage 
Fleckfieberagglutination negativ. Nach Desquamation rasche Ke- 
konvalescenz und vollkommene Genesung. 
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4. F a 11. Horeczy, Fillip (s. Tabelle 13). 

Der stark herabgekommene, 13jährige abgemagerte Bauern¬ 
knabe war am (angeblich) 8. Krankheitstage in einem soporösen 
bewußtlosen Zustande mit 37,5 Temperatur in das Spital gebracht. 
Milz vergrößert, Zunge trocken, rissig, 

fuliginös. Stimme heiser, Kopfhaltung steif, Tabelle 13 (Kurve 12>. 
Hals- und Gesichtsmuskel gespannt. Bei 
kleinem schwachen Puls steigt seine Tem¬ 
peratur bis am 10. Erkrankungstage auf 
39,9. Am 11. Erkrankungstage Exitus. 

Die bakteriologische Untersuchung 
zeigt YVidal 1:500. Fleckfieberagglutination 
1:50 stark, 1:100 schwach. Aus dem 
Blute in Galle Typhusbazillen gezüchtet. 

Obduktionsbefund außer parenchymatöser 
Degeneration der Organe negativ. Von der 
dem Leichnam entnommenen Galle noch¬ 
mals Ty.-Bazillen gezüchtet. 

Die letzten 4 angeführten Krankheits¬ 
geschichten zeigen, wie schwer die richtige 
Beurteilung jener Krankheitsfälle ist, wo 
das klinische Bild, durch wichtige, abweichende Erscheinungen gestört 
wird und auch die Resultate der bakteriologischen und serologi¬ 
schen Untersuchungen keinen bestimmten und sicheren Aufschluß 
geben können. 

Im Falle des Wachtmeisters S. J. (Tabelle 11) w r äre es wohl 
einfach, die zweifellos festgestellte Diagnose Abdominaltyphus (Ba¬ 
zillen, Darmblutung) ohne weiteres anzunehmen und die Fleckfieber¬ 
agglutination als nicht spezifisch zu betrachten. Wenn wir jedoch 
die seitdem schon in mehreren 100 Fällen bestätigte Tatsache, 
daß die nicht spezifische Agglutination, wenn auch vorhanden, 
nicht über 1:25 steigt, in Betracht nehmen, wenn wir den Fall 
Bobik, J. (Tabelle 10) betrachten, wo, bei ebenfalls durch Ty.-Bazillen 
gesicherter Abdominaltyphus-Diagnose, mit kritischer Fieber¬ 
steigerung, am 17. Krankheitstage durch Auftreten eines nur bei 
Fleckfieber gewohnten Exanthems und 1:50 Fleckfieberagglutina¬ 
tion der reine Verlauf des Abdominalis so gestört wird, so scheint 
es uns gerechtfertigt, bei diesen Fällen eher von einer Misch¬ 
infektion sprechen zu dürfen. 

Der verhältnismäßig geringe Titer der Fleckfieberagglutination 
ist einzig und allein darauf zurückziitiihren, daß die Reaktion da- 
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mals mit dem frisch aus dem Organismus gezüchteten Stamme, der 
zu dieser Zeit nocli sehr schwer agglutinabel war, ausgetührt wurde. 
Es kam auch damals nie vor, daß eine nicht spezifische Reaktion, 
die sich erst später nach der leichteren Agglutinabilität einstellte, 
in der Verdünnung 1 :25 aufgetreten wäre. Gerade zu dieser Zeit 
hatten wir Gelegenheit, eine Anzahl von bakteriologisch sicher¬ 
gestellten Typhen aus dem russischen Gefangenlager in B. zu 
untersuchen. Niemals wurde bei diesen im Laboratorium eine Re¬ 
aktion von 1:25 festgestellt, es ist also die Agglutination in der 
Verdünnung von 1:50 mit dem damals noch schwer agglutinabeln 
Stamme nicht nur als eine spezifische, sondern sogar als eine hohe 
anzusehen. 

Noch überzeugender zeigt sich der Fall des L. P. (Tabelle 12). 
Auftreten eines ausgesprochen stark typischen Exanthems am 
16. Erkrankungstage. Fleckfieberagglutination bei schwachem 
Widal 1:200. Der Fall hätte als reiner Exanthematikus be¬ 
trachtet werden können, wäre es uicht gelungen, am 32. Erkran- 
' kungstage aus dem Urin Ty.-Bazillen zu züchten. 

Der Mitteilung würdig scheint uns auch der Fall des H. F. 
(Tabelle 13). Bei zweifellosem Abdominalis, starker Widal’scher 
Reaktion (1:500) Ty.-Bazillen, zeigt er eine spez. Weil-Felix’sche 
Agglutination von 1:100, und erliegt seiner starken infektiösen 
Erkrankung am 11. Krankheitstage. Der hohe Titer der Fleck¬ 
fieberagglutination läßt eine Mischinfektion mit Sicherheit an¬ 
nehmen. 

Die auch in normalen Zeiten außerordentlich ungünstigen 
Lebensverhältnisse der Bevölkerung, erschwert durch die Kriegs¬ 
verhältnisse, bei gleichzeitigem Herrschen des Typhus und der 
Fleckfieberepidemie, geben gewiß leicht die Möglichkeit einer 
gleichzeitigen Infektion mit beiden Keimen. Die gedrängten 
Wohnungsverhältnisse, die allgemeine Verlaustheit der armen Be¬ 
völkerung erlauben wohl die Annahme einer solchen Möglichkeit. 

Manches gestörte Krankheitsbild erweckt auch den Gedanken, 
daß es sich um eine Flecktyphuserkrankung bei Ty.-Bazillenträgern 
handeln kann. 

Schließlich ist eine Möglichkeit der Spitalsinfektion auch nicht 
ausgeschlossen, und die Verhinderung einer solchen ist bei gleich¬ 
zeitiger Cholera, Typhus, Dysenterie und Fleckfieberepidemie, bei 
gräßlich verlausten Zivilpersonen (Frauen, Kindern) trotz aller 
Mühe gänzlich ausgeschlossen. 

Die klassisch-typischen Krankheitsbilder, Tabelle 4, 5, 6 und 7 
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zeigen die Resultate der spez. Weil-Felix’schen Agglutinations¬ 
reaktion bei zweifellosen reinen Flecktyphuserkrankungen und 
widerlegen deutlich und entschieden die Auffassung mancher Be¬ 
obachter, die mit radikaler Äußerung das Fleckfieber als selb¬ 
ständige Erkrankung ganz einfach leugnen. 

In Kenntnis des tadellos verläßlichen diagnostischen Ver¬ 
fahrens, welches seitdem in mehreren Laboratorien erprobt und 
untersucht, sich glänzend bewährt hatte, steht es uns doch ferne, 
die Untersuchungen bezüglich des neu entdeckten Bazillus als ab¬ 
geschlossen zu betrachten. Das Verhältnis zwischen diesem Keim, 
und den Bazillen der Typhus- und Coligruppe, die Frage der Mit¬ 
agglutination und Mischinfektion, bedürfen noch weiteren Studiums. 
Nach den bisherigen Untersuchungen scheint es als gerechtfertigt, 
den Bazillus als den Erreger des Flecktyphus anzusehen. Diese 
Annahme, obwohl von den Entdeckern des Bazillus als zweifelhaft 
angenommen, gewinnt von Tag zu Tag an Stützpunkten. Die aus¬ 
schließlich spezifische Agglutinationsreaktion allein gibt schon einen 
triftigen Grund zu dieser Annahme. Es ist selbstverständlich 
möglich, daß diese Gruppe der Proteusarten, nach späteren Unter¬ 
suchungen auch irgendwelche Variabilität entdecken läßt und da¬ 
durch die Erklärung der harmlos oder bösartiger verlaufenden 
Epidemien, welche schon bis jetzt beobachtet werden konnten, er¬ 
möglichen wird. 

Als dingnostisches Mittel bewährte sich die Agglutinations¬ 
reaktion bei den von uns serologisch untersuchten 33 Fleckfieber¬ 
fällen ausnahmslos, gab in jedem Falle ein sicheres, zweifelloses 
Resultat und erlaubte die Diagnosenstellung manchmal schon in 
den ersten Tagen der Erkrankung. 

Die spezifischen Eigenschaften des Keimes und die Art und 
Weise der Agglutinationsreaktion sind von Weil und Felix in 
der Wiener klin. Wochenschr. Nr. 2, 1916 bereits publiziert worden. 

Zum Schlüsse möchten wir uns noch erlauben, darauf hinzu¬ 
weisen, daß dieses prompte diagnostische Mittel durch zu früh 
eingeführte Schutzimpfungsbestrebungen gefährdet würde. 
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Aus der I. medizin. Klinik München 
(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg) und 
aus dem histologisch-erabryolog. Institut der Universität München 
(Vorstand: Prof. Dr. S. Mollier). 

Anatomische und histologische Untersuchungen über die 
Beziehungen der Yorhofsganglien zu »dem Beizleitungs¬ 
system des Katzenherzens. 

Von 

Dr. G. Eversbusch, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 2 farbigen Tafeln II/III nnd 4 Mikrophotographien auf Tafel IV/V.) 

Das vor einem Jahrzehnt neu erwachende Interesse für die 
von W. His jun. entdeckte muskuläre Vorhofskammerverbindung 
gab, wie bekannt, den Anstoß zu einer eingehenden Durchforschung 
der Herzabschnitte, die der Reizleitung dienen. Schon die ersten 
Arbeiten, die der Entdeckung des Atrioventrikularknotens durch 
Aschoff-Tawara und derjenigen des Sinusknotens durch 
Keith-Flack folgten, stellten das Vorkommen von Ganglien¬ 
zellen und Nervenbündeln in unmittelbarer Nachbarschaft der 
Reizleitungsmuskulatur fest. Damit war die Aufmerksamkeit auf 
die Beziehungen zwischen Reizleitungssystem und Nervensystem 
gelenkt. 

Konnten die ersten diesbezüglichen Arbeiten den Eindruck 
hervorrufen, als .ob in der Nachbarschaft des Reizleitungssystems 
nervöse Elemente nur verhältnismäßig spärlich zu finden seien, so 
führten weitere mit immer mehr verfeinerter Technik unternommene 
Untersuchungen zu dem sicheren Ergebnis einer sehr reichlichen 
Versorgung mit Nervenfasern und Ganglienzellen. Diese ausgiebige 
Durchsetzung der spezifischen Reizleitungsmuskulatur und ihrer 
Umgebung mit Nervenbestandteilen brachte einzelne Autoren sogar 
zu der Annahme, daß sowohl das Sinus- als auch das Atrioventri¬ 
kularsystem als neuromuskuläre Gebilde anzusehen seien. 
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Schon Tawara (1) teilt in seiner Arbeit mit, daß er im Schaf- 
und im Kalbsherzen ein das Atrioventrikularsystem begleitendes Nerven¬ 
bündel feststellen konnte, in das auch einige Ganglienzellen eingeßtreut 
waren. Der Mitteilung von Ketzer (2) von einem die Purkinje'echen 
Fasern umspinnenden Nervengeflecht folgten ausführliche Angaben von 
Wilson (3) über die reichliche Durchsetzung des His’schen Bündels 
mit Nervenfasern und Ganglienzellen. Bald darauf stellten Aschoff 
und Engel (4; 5) im Menschen- und im Kalbsherzen ein geschlossenes 
Nervenfasersystem fest, daß die Vorhofskammerverbindung in ihrer ganzen 
Ausdehnung begleitet und zahlreiche Ganglienzellen enthält. Für den 
Sinusknoten wurden schon von K e i t h und F1 a c k (6) enge Beziehungen 
zum Nervensystem ermittelt, Beobachtungen, die durch die Untersuchungen 
von Keith und Mackenzie (7; 8), durch die Arbeiten von Koch 
(9; 10), schließlich durch B. S. und A. Oppenheimer (11) bestätigt 
und erweitert wurden. Auch L. R. Müller (12) und in jüngster Zeit 
Lange (13) sahen im ganzen Reizleitungssystem zahlreiche Ganglien¬ 
zellen und Nervenfasern. 

Alle Angaben der neueren Literatur stimmen also in der 
Annahme eines sehr engen Zusammenhanges zwischen Reizleitungs- 
system und Nervensystem überein. Die genaueren topographischen 
Beziehungen zwischen beiden waren bisher aber nur zum kleineren 
Teil aufgeklärt worden. Diesbezügliche eingehende Untersuchungen 
waren nur für das His’sche Bündel und seine Schenkel von 
I. Engel (5) am Kalbsherzen ausgeführt. 

Für das Gebiet des Sinusknotens und auch für den dem 
Coronarvenensinus benachbarten Ursprungsteil des Atrioventrikular¬ 
knotens existierten solche Untersuchungen bis jetzt nicht. Klarheit 
über die Topographie der in diesen Abschnitten des Yorhofs gelegenen 
Reizleitungsmuskulatur und der ihr benachbarten Nervenelemente 
zu schaffen, war das Ziel der vorliegenden Arbeit. Vor allem 
lag es im Untersuchuugsplan, Aufschluß darüber zu gewinnen, 
in welchem Lageverhältnis zum Reizleitungssystem sich die großen 
Vorhofsganglien befinden, die — im Froschherzen — zuerst von 
Remak, Ludwig undBidder entdeckt worden sind. Es ergab 
sich dabei ganz von selbst die Notwendigkeit auch die Nerven an 
der Einmündung der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof und 
die Nerven der Vorhofsscheidewand in die Untersuchung mitein- 
zubeziehen. 

Zur allgemeinen Orientierung dienten mir neben den oben zitierten 
Arbeiten vor allem die zusammenfassenden Darstellungen von Lu barsch 
(14) und Külbs (15). Genauen Aufschluß über die Vorhofsganglien 
geben die Mitteilungen von His, Krehl und Romberg (16—22), 
denen ich folgende Angaben entnehme: Die aus dem Vagus und dem 
Syrnpatbicus entspringenden Nerven treten in drei Plexus an das Herz 
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heran, die als Bulbus-, Vorhofs- und Verbindungsgeflecht unterschieden 
werden können. Für den vorliegenden Zweck war von besonderem Interesse 
das Vorhofsgeflecht, in dem sich die meisten Ganglien finden. Die An¬ 
ordnung der Ganglienzellen ist im Herzen ganz allgemein durch mecha¬ 
nische Gesetze beherrscht. Die Timschlagstelle des Perikards bildet die 
Grenze für ihre Ausbreitung über die Vorhofsfläche. Dementsprechend 
finden sich Ganglien nur in einem Bezirk, der sich nach rechts bis zu 
der Einmündung der Hohlvenen, nach links bis zu der Einmündung der 
linken Lungenvenen, nach vorne bis zu dem den Sinus transversus peri- 
cardii überbrückenden Perikard, nach hinten fast bis zur Atrioventrikular¬ 
furche erstreckt. 


Untersuchungstechnik. 

Als Untersuchungsobjekt dienten ausschließlich Katzenherzen, Da 
in der Hauptsache nur die Vorhöfe und die Gegend der Kammern un¬ 
mittelbar unterhalb der Atrioventrikulargrenze für den Untersuchungs¬ 
zweck in Betracht kamen, wurden die Ventrikel bis auf einen etwa 5 mm 
breiten Rest abgetragen. Von dem parietalen Perikard wurde an der 
Imschlagstelle ein schmaler Streifen erhalten. Auch wurde Bedacht 
auf Erhaltung des untersten Abschnittes des Plexus cardiacus genommen 
an der Stelle, wo dieser an die Wand der Hohlvenen und der Vorhöfe 
herantritt. Das so gewonnene Herzpräparat wurde nach seiner Zerlegung 
in mehrere Blöcke in Formol fixiert, nach Härtung in steigendem Alkohol 
und Aceton durch Cedernöl aufgehellt und in Paraffin eingebettet. Die 
Blöcke wurden dann in möglichst lückenlose Serien zerlegt; die Schnitt¬ 
dicke schwankte bei den einzelnen Herzen zwischen 15 (m und 25 fi. 
Zur Färbung der Schnitte, von denen jeder zweite aufgeklebt wurde, 
fand die Methode nach van Gieson Verwendung, die von verschiedenen 
Autoren als für die Darstellung des Reizleitungssystems besonders ge¬ 
eignet bezeichnet wird. Nach Spielmeyer (23) können bei dieser Fär¬ 
bung auch die Nervenfasern genügend differenziert werden; Markscheiden 
und Achsenzylinder sind gut zu unterscheiden. Auch die Ganglien¬ 
zellen heben sich scharf hervor; neben Kern und Kernkörperchen sind 
perizelluläre Lymphräume und Kapseln zu erkennen. Auf eine Dar¬ 
stellung der feineren Struktur der Ganglienzellen, insbesondere ihrer 
Fortsätze mußte bei der van Gieson’schen Färbung allerdings verzichtet 
werden. Hierzu ist eine differentere Färbetechnik notwendig, z. B. die 
Silberimprägnation nach Bielschowsky; dieses Verfahren war aber für 
die Serienuntersuchung nicht angezeigt, ermöglichte auch keine genügend 
klare Darstellung der spezifischen Reizleitungsmuskulatur. Für den vor¬ 
liegenden Zweck kam es nicht so sehr auf die Erkennbarkeit feinerer 
histologischer Details als auf Übersichtsbilder an, die sowohl Reizleitungs- 
muskulatur als auch Nerven und Ganglienzellen erkennen ließen. 

Um ein möglichst plastisches Bild von den Lagebeziehungen zwischen 
dem Reizleitungssystem und den Vorhofsganglien zu gewinnen, wurden 
die Herzen in drei verschiedenen Schnittrichtungen untersucht. Eine 
gute Anschauung von der Lage des Sinus- und des Atrioventrikular¬ 
knotens gibt eine Schnittrichtung senkrecht zum Sulcus terminalis, der 
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Übergangsfurche zwischen oberer Hohlvene und rechtem Herzohr. In dieser 
Richtung, die bei nach unten gerichteter Herzspitze als transversal 
bezeichnet werden kann, wurden 4 Katzenherzen untersucht. Es war hier¬ 
bei auch ein guter Einblick in die Lage der Ganglien der Cavatrichter- 
wand und derjenigen im hinteren Abschnitt der Vorhofsscheidewand zu 
gewinnen. Zur Ergänzung, namentlich um auch über die Verhältnisse in 
der Atrioventrikulargegend eine klarere Vorstellung zu bekommen, wurden 
zwei weitere zu der ersten senkrecht stehende Schnittrichtungen ♦ver¬ 
wendet. In Bagittaler Richtung untersuchte ich so noch 3, in fron¬ 
taler 2 Katzenherzserien; die Untersuchungstechnik war dabei die 
gleiche wie bei den transversalen Serien. 

Um Irrtümer in der Beurteilung der topographischen Beziehungen 
zu vermeiden, zu denen — bei ausschließlich mikroskopischer Betrachtungs¬ 
weise — die einigermaßen verwickelten räumlichen Verhältnisse der 
untersuchten Herzabschnitte Veranlassung geben konnten, schien schließ¬ 
lich die Kontrolle durch eine Modellrekonstruktion erwünscht. 
Durch das liebenswürdige Entgegenkommen des Herrn Prof. Mollier 
standen mir zu diesem Zweck die Hilfsmittel des histologiecb-embryolo- 
gischen Instituts zur Verfügung. Hierfür wie für die mannigfaltigen 
wertvollen Ratschläge bei der Ausführung des Modells möchte ich Herrn 
Prof. Mollier auch an dieser Stelle verbindlichst danken. Zur Rekon¬ 
struktion, die nach der Born’schen Plattenmethode vorgenommen wurde, 
fand ein Katzenherz Verwendung, das in transversaler Richtung ge¬ 
schnitten war. Die Schnittdicke betrug 20 fi. Es wurde eine zehnfache 
Vergrößerung gewählt. Die von jedem 5. Schnitt (mit dem Horizontal- 
projektions-Zeichenapparat von Winckel-Göttingen, Mikrosummar 50) 
angefertigten Zeichnungen dienten den Wachsplatten als Grundlage. Als 
Plattendicke ergab sich bei Zusammenlegung von je 5 Schnitten zu 20 u 
und zehnfacher Vergrößerung 1 mm; da die Serie rund 1000 Schnitte 
umfaßte, erreichte das Modell eine Gesamthöhe von annähernd 200 mm. 
Die genaue Lage und Ausdehnung des Sinus- und des Atrioventrikular¬ 
knotens ebenso wie die derGanglienzellengruppen und der stärkeren Nerven¬ 
bündel wurde bereits auf den Zeichnungen markiert. Nach Zusammen¬ 
setzung des Modells wurden auf Grund erneuter mikroskopischer Durch¬ 
sicht die notwendigen Ergänzungen aufgezeichnet. An dem fertigen 
Modell sind so Sinus- und Atrioventrikularknoten, Ganglienzellenhaufen 
und markantere Nerven in verschiedener Farbe hervorgehoben. Bei 
der großen Bedeutung,, die dem Perikard für die Ausbreitung der Vor- 
liofsganglien zukommt, wurde schließlich der Verlauf der Perikard¬ 
umschlaglinie angedeutet. 

Entsprechend den zwei Abschnitten des Reizleitungssystems, 
deren Lageverhältnis zu den Vorhofsganglien betrachtet werden 
sollte, ergab sich eine Zweiteilung der Untersuchungsregionen: 
Der Betrachtung unterzogen wurde erstens die Gegend der Ein¬ 
mündung der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof, also das 
Sinusknotengebiet ; zweitens das Vorhofseptum, besonders sein der 
Atrioventrikulargrenze benachbarter unterer Abschnitt und die 
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Einmündung des Coronarvenensinus in den rechten Vorhof, also 
das Gebiet des Atrioventrikularknotens. 

1. Gebiet des Sinusknotens. 

Im Folgenden gebe ich zunächst die Ergebnisse wieder, die 
bei ausschließlich mikroskopischer Betrachtungsweise 
gewonnen wurden: 

In Übereinstimmung mit den Angaben der Literatur fand ich 
am Katzenherz in unmittelbarer Nachbarschaft der spezifischen 
Muskulatur des Sinusknotens sehr zahlreiche Ganglienzellen- 
anliäufungen und auch Nervenbündel in großer Anzahl; Ganglien¬ 
zellen wie Nerven wurden in den verschiedensten Schnitthöhen 
gesehen. So finden sich solche in der Gegend der wurzelartig aus 
der oberen Hohlvenenwand hervorgehenden oberen Ausläufer und 
besonders auch dem eigentlichen Knoten benachbart; hier und am 
oberen Teil des sehr langgestreckten Schwanzabschnittes fällt ein 
großer Reichtum an nervösen Elementen auf. Nach unten zu 
nehmen die Ganglien und Nervenbündel offensichtlich an Reichlich¬ 
keit ab. In der Höhe der unteren, bis in die Gegend etwas ober¬ 
halb der unteren Hohlvenenmündung zu verfolgenden Ausläufer sind 
sie nur noch ziemlich spärlich anzutreffen. Die Ganglien liegen 
der Hauptsache nach etwas median und zugleich dorsalwärts von 
dem spezifischen Reizleitungsgewebe; dem Verlauf des Sinus¬ 
knotens entsprechend finden sie sich also überwiegend in der 
hinteren Wand der oberen Hohlvene und des rechten Vorhofs. 
Nur ein kleiner Teil der Ganglien, vor allem der den oberen 
Ausläufern benachbarte ist der vorderen Cavawand eingelagert. 
Mit wenigen Ausnahmen liegen die Ganglien in dem lockeren 
subepikardialen Fett- und Bindegewebe, von den Reiz¬ 
leitungsfasern des Sinusknotens durch einen mehr oder minder 
großen Abstand entfernt, also stets deutlich von ihnen getrennt. 
Nur ganz vereinzelt werden Ganglien angetroffen, die der spezi¬ 
fischen Muskulatur entweder unmittelbar angelagert oder direkt 
eingelagert sind. Diese Feststellung eines nur spärlichen Vor¬ 
kommens von Ganglien im Sinusknotengewebe selbst steht in 
einem gewissen Widerspruch mit diesbezüglichen Angaben der 
Literatur, die von einer reichlichen Durchsetzung mit Ganglienzellen 
sprechen. Es dürfte dies vor allem an dem Untersuchungsobjekt 
Hegen, da, worauf schon Tawara aufmerksam macht, innerhalb 
der Reizleitungsmuskulatur des Katzenherzens Ganglienzellen nur 
vereinzelt Vorkommen sollen. 

deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 2 d 
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Die Ganglienzellen finden sich im ganzen Sinusknotengebiet 
durchwegs in Gruppen zusamroengelagert, deren Zeilenzahl auf 
den einzelnen Schnitten zwischen 5 und 30 schwankt; solche 
Gruppen sind je nach der Höhe, aus der der betreffende Schnitt 
stammt, zwischen 1—5 zu zählen. Nur ein Teil der Ganglien¬ 
gruppen — allerdings der größere — ist dem Sinusknoten un¬ 
mittelbar benachbart; einzelne Gruppen liegen dagegen ohne nähere 
räumliche Beziehung zu dem Reizleitungsapparat unter dem Epi- 
kard neben der gewöhnlichen Vorhofsmuskulatur. Um die Ganglien- 
zellengruppen herum ist konstant eiu dichtes Netzwerk von 
Nervenfasern zu sehen, das auch zwischen die einzelnen Zellen 
eintritt und sich um deren perizelluläre Kapsel aufsplittert. Die 
Ganglienzellen selbst, die allem Anschein nach durchweg multi¬ 
polar sind, fallen durch ihre verhältnismäßige Kleinheit, ihre Ar¬ 
mut an Protoplasma und ihren großen dunkelen Kern auf. Da 
ihre Dendriten entsprechend der Färbetechnik nicht zu sehen 
waren, war kein Urteil darüber möglich, ob und in welcher Weise 
die Fortsätze mit den feinen die Zellkapsel umspinnenden Nerven¬ 
fasern in Verbindung treten. 

In die Nervengeflechte, in welche die Ganglienzellengruppen 
eingelagert sind, strahlen auf zahlreichen Schnitten [stärkere 
Nervenbündel ein. Von den Ganglienzellengruppen weg ziehen 
andererseits häufig einzelne dünnere Nervenbündelchen zu der 
Muskulatur und treten auch in dieselbe ein, wo sie in einer 
nicht genauer zu verfolgenden Weise endigen. Je nach ihrer 
Lage tritt die einzelne Ganglienzellengruppe entweder mit dem 
spezifischen Sinusknotengewebe oder mit der gewöhnlichen Vorhofs¬ 
muskulatur durch einen derartigen ausstrahlenden Nerven in 
nähere Beziehung. Durch dieses Ein- und Ausstrahlen von 
Nervenbündeln in das die Ganglienzellengruppen umgebende 
Nervengeflecht wurde immer wieder der Eindruck erweckt, daß 
die Ganglien in den Verlauf von zu dem Sinusknoten bzw. 
zu der Vorhofsmuskulatur hinziehenden Nerven eingeschaltet sind. 
Die mit den Ganglienzellengruppen in Berührung tretenden Nerven¬ 
bündel gehen auch untereinander zahlreiche Anastomosen ein. Im 
allgemeinen schienen die Nervenfasern der Markscheide zu ent¬ 
behren; Nervenbündel mit markhaltigen Achsenzylindern konnte 
ich jedoch mehrfach in der hinteren Wand der oberen Hohlvene 
und des rechten Vorhofs konstatieren. 

Schon die rein mikroskopische Durchmusterung einer Anzahl 
von Serien ließ vermuten, daß die zahlreichen Ganglienzellengruppen 
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und Nervenbündel in der Nähe des Sinusknotens einer gesetz¬ 
mäßigen Anordnung unterliegen. Dieser Eindruck verstärkte sich 
immer mehr, je eingehender unter diesem Gesichtspunkte eine 
große Anzahl von Schnitten studiert wurde. • Aber erst die 
Modellrekonstruktion brachte völlige Klarheit und gab näheren 
Aufschluß über diese vermutete Gesetzmäßigkeit. Im folgenden 
soll daher der Versuch gemacht werden, das wiederzugeben, was 
die Modellrekonstruktion zeigt: 

Bei Ansicht des Modells von vorne her (Fig. 1) ist links die 
obere Hohlvene (v. c. s.) mit dem rechten Herzohr (a. d.) zu sehen, 
Der vor ihr liegende Bulbusteil der Aorta (Ao.) ist zum Teil abge¬ 
tragen. Nach rechts schließt sich der Conus arteriosus (C.) mit 
der aus ihm hervorgehenden Lungenarterie (Pu.) an; ganz rechts 
ist noch ein kleiner Abschnitt des linken Herzohrs (a. s.) zu sehen. 
Auf die mediale Wand der Lungenarterie ist der unterste Ab¬ 
schnitt des Ganglion cardiacum (g. c.) projiziert dargestellt. Über 
die Vorderwand der Cava superior verläuft in nach oben kon¬ 
vexem Bogen die Umschlagslinie des Perikards (Pe.). Den oberen 
in dem Winkel zwischen Cava sup. und rechten Herzohr liegenden 
Ausläufern des Sinusknotens (S.K.) benachbart liegt ein Geflecht 
von Nervenfasern (N.). Die Ansicht des Modells von hinten her (Fig. 2) 
zeigt auch den übrigen Sinusknoten, der in langgestrecktem Ver¬ 
laufe in der Grenzfurche zwischen oberer Hohlvene und rechtem 
Herzohr nach unten zu bis nahe an die Einmündung der unteren 
Hohlvene (v. c. i.) heranzieht, wobei er sich immer mehr ver- 
sehmächtigt. Unterhalb der beiden Lungenarterienäste (Pu.) liegen 
die Einmündungen der Lungenvenen in den linken Vorhof (A. s.). 
Am rechten Vorhof (A. d.) fällt der Coronarvenensinus (s. v. c.) 
in's Auge. In langgestrecktem mehrfach ausgebuchtetem Verlaufe 
ist ferner die Umschlagslinie des Perikards (Pe.) zu verfolgen. 
Median vom Sinusknoten liegt der Wand des Cavatrichters ein 
ausgedehntes Nervenge fl echt (N.) auf, aus dem sich beson¬ 
ders ein dicker, dem Sinusknoten in geringem Abstande parallel 
verlaufender Strang hervorhebt, In diesen Strang, der die spezi¬ 
fische Muskulatur in ihrem ganzen Verlaufe bis zu dem untersten 
Ausläufer begleitet, treten von oben und median her zahlreiche 
dünnere Nervenbündel ein, die untereinander häufige Anastomosen 
Eingehen und die ganze Zirkumferenz der oberen Hohlvene um¬ 
spinnen. Von dem parallel verlaufenden Nervenstrang ziehen an einer 
Heihe von Punkten Nerven unmittelbar an den Sinusknoten heran; 
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beide Gebilde, der Sinusknoten wie der Parallelstrang, sind sonst 
durchwegs scharf voneinander getrennt. 

Sowohl das Nervengeflecht des Cavatrichters wie die spezi¬ 
fische Muskulatur des Sinusknotens liegen in ihrer ganzen Aus¬ 
dehnung extraperikardial. Die Umschlagslinie des Perikards ver¬ 
läuft parallel zum Sinusknoten und in einem mäßigen Abstand 
von ihm. 

Die Verteilung der Ganglien in dem Nervengeflecht des Sinus¬ 
knotengebietes ist folgende: Die Hauptmasse der Ganglienzellen¬ 
gruppen ist in dem breiten Parallelstrang vereinigt; dieser Strang 
bekommt dadurch den Charakter eines langgestreckten Ganglien¬ 
feldes, das in der Nachbarschaft des Sinusknotens — von demselben 
deutlich getrennt — liegt. Der Rest der Ganglienzellengruppen 
findet sich in anscheinend unregelmäßiger Verteilung in die von 
median her zu dem Ganglienfeld hinziehenden Nerven eingelagert. 
Diese letzteren Ganglien haben vermutlich Beziehung zu der ge¬ 
wöhnlichen Vorhofsmuskulatur. 

2. Gebiet des Atrioventriknlarknotens. 

Das Ergebnis der mikroskopischenUntersuchung dieses 
Herzabschnittes ist folgendes: 

Die Hauptmasse der Ganglien liegt im hinteren Abschnitt der Vor¬ 
hofscheidewand nicht in der Muskulatur, sondern subepikardial 
in einem mit lockeren Binde- und Fettgewebe ausgefülltem Raum. 
Dieser Raum hat annähernd die Form eines Keils, dessen Kante 
nach vorne gerichtet ist, dessen Seitenflächen von der beiderseitigen 
Vorhofsmuskulatur und dessen Basis von dem Epikard gebildet 
wird. Die Ganglienzellen liegen hier ebenso wie am Cavatrichter 
stets in Gruppen vereinigt, von denen auf den einzelnen Schnitten 
je 3—10 zu sehen sind. Gegen die Atrioventrikulargrenze 
nehmen die Gangliengruppen an Zahl zu; auch umfassen sie 
dort durchschnittlich mehr Zellen. Durch besondere Reichlich¬ 
keit an Ganglienzellen zeichnet sich die Gegend unmittelbar ober¬ 
halb des Coronarvenensinus aus. Ein in die Augen fallender 
Unterschied in dem histologischen Verhalten war zwischen den 
Ganglienzellen des Cavatrichters und denen der Vorhofsscheide¬ 
wand nicht festzustellen. Auch hier ist für die Ganglienzellen 
ihre relative Kleinheit, die Spärlichkeit des Protoplasmas und die 
dunkle Färbung des großen Kernes charakteristisch; die Zellen 
schienen auch durchweg multipolar zu sein. Die Zahl der auf einer 
Schnittfläche in je einer Gruppe sichtbaren Ganglienzellen schwankt 
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Größe auffallen und in die auch entsprechend starke Nervenbündel 
einstrahlen. Zunächst trennt noch immer ein mäßiger Zwischen¬ 
raum die Ganglien von den Reizleitungsfasern, die hier unter debi 
Endokard des rechten Vorhofs gelegen sind. Rasch wird aber diese 
Distanz kleiner und verschwindet bald ganz. Die Ganglienzellen 
liegen dann unmittelbar median von den Reizleitungsfasern und 
schließlich auch zwischen den einzelnen Muskelbündeln der oberen 
Wurzeln des Atrioventrikularknotens ganz nahe dem Lumen des 
rechten Vorhofs. Die auch hier von den Ganglienzellengruppen 
nach vorne ausstrahlenden dünneren Nervenbündel gelangen schon 
nach ganz kurzem Verlaufe an die Reizleitungsfasern heran, an 
denen sie zu endigen scheinen. Ob, wie vermutet, diese Nerven¬ 
fasern die Muskelfasern mit feinen Verästelungen umspinnen, war 
nicht sicher festzustellen; ein Urteil über die etwaigen feineren 
histologischen Beziehungen zwischen diesen Nerven und Muskel¬ 
fasern konnte deshalb nicht gewonnen werden. Dem nun nach 
unten zu rasch an Mächtigkeit gewinnenden Atrioventrikularknoten 
sind immer wieder Ganglienzellengruppen mit Nervenbündeln median 
angelagert und auch eingestreut, die das gleiche Verhalten wie 
weiter oben zeigen. Bis zum Anfangsteil des His’schen Bündels, wo 
meine Untersuchungen ihren Abschluß fanden, sah ich solche 
Ganglien. Am His’schen Bündel schließen diesbezügliche Unter¬ 
suchungen von L Engel (5) an. 

I. Engel stellte auf Serienschuitten in der Gegend des His’schen 
Bündels und insbesondere seiner beiden Schenkel zahlreiche Ganglien- 
•/eilen fest. In der Gegend des rechten Schenkels fanden sich drei größere 
Gruppen von Ganglienzellen, die teils auf der von dem Endokard aß- 
gewendeten Seite des Endokards angetroffen wurden, teils auch zwischen 
Endokard und Bündel lagen. Ana linken Schenkel, der sehr viel zahl¬ 
reichere Ganglien aufwies, waren ebenfalls 3 größere bis zu 30 Zellen 
umfassende Gruppen zu unterscheiden, die auf beiden Seiten des Bündels 
lagen. 

Die nahen räumlichen Beziehungen zwischen den 
Ganglienzellengruppen der ('oronarven engegend und 
dem Ursprung des Atrioventrikularsystems lassen 
Mikropliotogramme erkennen, für deren Herstellung ich 
Herrn Dr. Rom eis, Prosektor des histologisch-embryologischen 
Instituts, zu großem Dank verpflichtet bin. 

Auf einem Sagittalschnitt. (Fig. 4) ist in dem subendokardialeu Ge¬ 
webe zwischen Vorhofs- und Kammerinuskulatur eine größere Ganglien- 
zellengruppe mit einstrnblendem Nervenbündel zu sehen, die dem Atrio¬ 
ventrikularknoten unmittelbar benachbart ist. Noch deutlicher tritt dieses 
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Verhalten auf Transversalschnitten (Fig. 5—7) hervor, die einzelne große 
Gaoglienzellengruppen in nächster Nachbarschaft von Reizleitungsfasern 
zeigen. Es sind auf diesen Bildern auch verschiedene Nervenbündel sicht¬ 
bar, die von den Ganglien weg zum spezifischen Muskelgewebe ziehen. 

Auch für das Atrioventrikulargebiet gab die Modellrekon¬ 
struktion eine gute Kontrolle der topographischen Beziehungen 
zwischen Ganglien und Reizleitungssystero. Die Ansicht des Modells 
von hinten her (Fig. 2) zeigt links unterhalb des im Sinusknoten¬ 
gebiet gelegenen Nervenplexus (N.) ein umfangreiches Ganglien- 
feld. Es reicht dieses Ganglienfeld oben bis zum unteren Rand der 
Einmündung der rechten Lungenvenen, unten bis zum Coronarvenen¬ 
sinus (s.v.c.) und ist beiderseits von der Wand der Vorhöfe, rechts 
außerdem von der dort einmündenden unteren Hohlvene (v. c. i.) 
begrenzt. Es liegt demnach über dem hinteren Abschnitt der Vor¬ 
hofscheidewand. Die Umschlagslinie des Perikards (Pe.) läuft als 
Grenze in mäßigem Abstande um das Ganglienfeld herum. Nach 
unten zu bildet der Coronarvenensinus gewißermaßen eine Barriere, 
die dem Weiterwandern der Ganglienzellen ein unüberwindliches 
Hindernis in den Weg stellt. Die topographischen Beziehungen 
zwischen dem Atrioventrikularknoten und dem Ganglienfeld des 
•Vorhofseptum läßt Fig. 3 erkennen, die das Modell von rechts her 
gesehen darstellt. Durch ein großes in die Außenwand des rechten 
Vorhofs bzw. Herzohrs eingeschnittenes Fenster sieht man auf die 
Vorhofscheidewand, an der zunächst das mächtige Gebilde des 
Atrioventrikularknotens (A. V.K.) in’s Auge fällt. An seine oberen 
und hinteren in der Gegend des Coronarvenensinus entspringenden 
Wurzeln zieht von hinten und oben her das Ganglienfeld heran 
(teilweise durch die Wand des rechten Vorhofs verdeckt) und löst 
sich in der unmittelbaren Nachbarschaft des Atrioventrikular¬ 
knotens in mehrere Unterabteilungen auf. Hier ist also die Zone, 
in der die mikroskopisch festgestellte innige Durchsetzung 
der Reizleitungsmuskulatur mit Ganglienzellen¬ 
gruppen und Nervenbündeln statthat. Auf der dem rechten 
Vorhof zugewandten Seite des Septum atriorum ist das Septum 
fibrosum (s. f.) dargestellt, ebenso wie der Atrioventrikularknoten 
in leicht schematisierter Weise. Die in das Ganglienfeld von oben 
und hinten eintretenden Nerven konnte die Modellrekonstruktion 
nicht wiedergeben. 

Die den oberen Abschnitt des Ganglienfeldes im Septum atriorum 
bildenden Zellgruppen stehen anscheinend nicht zu dem Atrioven¬ 
trikularknoten in näherer Beziehung, vielmehr dürften sie mit der 
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Muskulatur der Vorhöfe in Verbindung treten. Wie oben erwähnt, 
liegen auch in der Wand des Cavatrichters Ganglienzellengruppen, 
die offenbar mit der spezifischen Muskulatur des Sinusknoten nichts 
zu tun haben. Diesen Vorhofsganglien, die vom Reizleitungs¬ 
system weiter entfernt liegen, kommt also vermutlich eine gewisse 
Bedeutung für die nervöse Versorgung der Vorhöfe zu. Sie 
scheinen ein Analogon zu bilden zu den zwischen Aorta und 
Lungenarterie im Ganglion cardiacum vereinigten Zellen. Vom 
Ganglion cardiacum gehen bekanntlich durch die beiden Plexus 
coronarii Nerven zu der Muskulatur der Kammern, deren gesamte 
Oberfläche sie mit ihren Verzweigungen überziehen. Für die Vor¬ 
höfe entsprechen diesen Nerven vermutlich Fasern, die von den 
eben erwähnten nicht mit dem Reizleitungssystem in Beziehung 
stehenden Ganglien zu der Vorhofsmuskulatur verlaufen. Ob diese 
Ganglien zentrifugale Fasern zu den Vorhöfen und Kammern ent¬ 
senden oder ob in sie zentripetale Nerven von diesen Herzteilen 
eintreten, bedarf noch weiterer Aufklärung. 


Das wesentliche Ergebnis meiner Untersuchungen war eine 
Klärung der topographischen Beziehungen zwischen Vorhofsganglien 
und Reizleitungsniuskiilatur. Ein großer Teil der Ganglienzellen 
am Übergang der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof liegt 
zwar in unmittelbarer Nachbarschaft des Sinusknotens, ist aber von 
ihm doch deutlich getrennt. Zahlreiche Ganglienzellengruppen der 
Gegend des Coronarvenensinus berühren den obersten Abschnitt des 
Atrioventrikularknotens nicht nur eng, sondern durchsetzen ihn 
auch. Ein kleinerer Teil der Ganglienzellengruppen sowohl des 
Cavatrichters wie auch der Vorliofscheidewand scheint zu der nicht 
spezifischen Vorhofsmuskulatur in Beziehung zu treten. 

Auch auf das Verhalten der Vorhofsganglien zu den Nerven 
des Plexus cardiacus profundus, die hier an das Herz herantreten 
und sich in dasselbe hineinsenken, glaube ich aus meinen Unter¬ 
suchungen einen Schluß ziehen zu könuen. Je eingehender ich 
mich mit der mikroskopischen Durchforschung der betreffenden 
Vorhofsabschnitte befaßte, desto mehr habe ich den bestimmten 
Eindruck gewonnen, daß die Vorhofsganglien — wenigstens zum 
großen Teil — in den Verlauf der dem Plexus cardiacus profundus 
entstammenden Nerven des Cavatrichters und der Vorhofscheide- 
waud eingeschaltet sind, daß diese Nerven also nicht direkt zu der 
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Muskulatur der Vorhöfe, vor allem auch zu der des Reizleitungs- 
systems ziehen, sondern vorher durch Ganglienzellen unterbrochen 
sind. Sollte diese Anschauung von einer EinschaltungvonVor- 
hofsganglien in den Verlauf von Herznerven zu Recht 
bestehen, so wäre an diesen ein präganglionäres und ein 
postganglionäres Neuron im Sinne von Langley zu unter¬ 
scheiden, ihr „Zwischenstück“ würde die Ganglienzelle darstellen. 
Es würde sich damit eine Übereinstimmung mit den übrigen 
Nerven des vegetativen Systems ergeben, bei denen allgemein 
zwischen die Nervenfaser und ihr Erfolgsorgan eine Ganglienzelle 
eingeschaltet ist. Ein derartiges Verhalten der Ganglien wurde 
auch schon früher angenommen, so von I. Dogiel und Arch¬ 
angelsk)’ (24). 'Auch L. R. Müller (12) deutete seine anato¬ 
mischen Untersuchungen über den Herzvagus dahin, daß dieser 
Nerv erst durch Vermittelung von Ganglienzellen auf die Mus¬ 
kulatur wirke. Im gleichen Sinne sprechen auch die experimen¬ 
tellen Untersuchungen von F. Marchand und A. W. Meyer (25), 
die am Warmblüterherzen bei lokaler Applikation von Nikotin an 
der hinteren und oberen Fläche der Vorhöfe und im Felde zwischen 
den Mündungen der Hohlvenen Unwirksamkeit der Vagusreizung 
sehr viel leichter als an anderen nicht so ganglienreichen Herz¬ 
teilen erzielen konnten und deshalb in den in dieser Gegend ge¬ 
legenen Ganglien das Zwischenstück des Vagus annahmen. 

Damit erhebt sicli die weitere Frage, welchem der beiden 
Herznerven die Nervenfasern angehören, die, wie vermutet, durch 
Vorhofsganglien unterbrochen werden. 

Die eben citierten Arbeiten von L. R. Müller, F. M a r c h a n d 
und A. W. Meyer machen es im höchsten Grade wahrscheinlich, 
daß Vagusfasern mit einem Teil der am Cavatrichter und in der 
Vorhofscheidewand gelegenen Ganglienzellen in Verbindung stehen. 
In welchem Umfange dabei Fasern aus dem rechten und solche 
aus dem linken Herzvagus beteiligt sind, darüber konnte ich 
auf Grund meiner eigenen Untersuchungen kein sicheres Urteil ge¬ 
winnen. Doch hatte ich den Eindruck, daß mit den am Cava¬ 
trichter gelegenen Ganglienzellengruppen vor allem Nervenbündel 
in Beziehung stehen, die aus dem rechten Abschnitt des Plexus 
cardiacus profundus stammen, während die an die Ganglien der 
\ orhofscheidewand herantretenden Nerven mehr dessen linker 
Hälfte anzugehören scheinen. Dieser Eindruck stimmt mit den 
Angaben von G. Ganter und A. Zahn ; 20), neuerdings von 
A. Weil (27) überein, daß der rechte Vagus vor allem das Gebiet 
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des Sinusknotens, der linke überwiegend das des Atrioventrikular- j 
knotens beherrsche. 

Der Accelerans hat nach L. R. Müller seine peripheren 
Ganglien nicht im Bereich der Hohlvenen- und Vorhofganglieu. 

Sie finden sich im unteren Halsgan'glion und im ersten Brust¬ 
ganglion, vielleicht auch im Ganglion cardiacum. Daß sämtliche 
Acceleransfasern ihre Ganglien an diesen Stellen besitzen, ist wohl 
noch nicht völlig sicher, wenngleich wahrscheinlich. Auch der 
Accelerans tritt nach den Feststellungen von L. Wooldridge (28). 

R. Tigerstedt (29), Krehl und Romberg (19; 22) durch das j 
Vorhofsgeflecht zum Herzen. Es wird noch festzustellen sein, ob 
nicht doch auch vom Accelerans, vielleicht nur durch Kollateralen, 
Verbindungen zu den Sinus- und Vorhofsganglien gehen. Im Be¬ 
reiche des Herzens braucht die nervöse Übertragung, wie H. E- 
Hering (30) annimmt, für den Accelerans trotzdem nur durch 
Nervenfasern vermittelt sein. 

Ob mit den sicheren Beziehungen des Vagus zu den intra¬ 
kardialen Herzganglien, mit den zweifelhaften und sicher nur unter¬ 
geordneten des Accelerans die Verbindungen der Herzganglien voll¬ 
ständig gegeben sind, ist noch weiter zu untersuchen. Sehr zu 
denken gibt doch die reichliche Anordnung von Ganglienzellen 
zwischen Aorta und Pulmonalis im Ganglion cardiacum. L. R. 
Müller läßt die Möglichkeit offen, daß Acceleransfasern in ; 

diese Ganglien eintreten. Eine experimentelle Stütze für diese ; 

Anschauung ist meines Wissens nicht vorhanden. Sehr nachdrück¬ 
lich muß auch an die alten Versuche von Wooldridge (1. c.)er¬ 
innert werden. Er fand bei Reizversuchen die Kammernerven ohne 
direkten Einfluß auf die Kammern und konnte von ihnen aus aus¬ 
schließlich sensible Reflexe auslösen. Über die Beziehungen sen¬ 
sibler Herznerven zu den Herzganglien ist aber noch gar- 
nichts bekannt. Aus den Versuchen von Wooldridge kennen 
wir nur das reichliche Vorkommen sensibler Fasern in den Herz¬ 
kammern. Hier bleibt also ein großes Gebiet noch völlig ungeklärt. [ 

Seitdem wir durch L. R. Müller wissen, daß auch der Vagus 
schon im Ganglion jugulare autonome Ganglienzellen vom sym¬ 
pathischen Typ enthält, können wir nicht mehr, wie His, Krehl j 
und Romberg (16-22), hoffen, auf entwicklungsgeschichtlichem 
Wege die Zugehörigkeit der Herzganglien zu einem bestimmten 
System zu ermitteln. Die Beweisführung dieser Autoren stützte 
sich auf die histologische Identität der an der Spitze von Sym- 
pathicus- und Vagusfasern in das embryonale Herz einwanderndeu 
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Ganglienzellen mit den sympathischen Ganglienzellen des Grenz¬ 
strangs. Von den protoplasmareichen bipolaren Zellen des Vagus 
im Ganglion jngnlare mit dem großen, die Zelle aber nicht aus¬ 
füllenden Kern unterscheiden sich diese sympathischen multipolaren 
Zellen mit spärlichem Protoplasma nnd großem auffallend dunklem 
Kern sehr deutlich. Über die auch histologisch sehr scharfe 
Trennung der autonomen Ganglien des Vagus von seinen sensiblen 
bipolaren Zellen im Ganglion jugulare, über die Übereinstimmung 
dieser autonomen Zellen mit den sympathischen Ganglienzellen des 
Grenzstrangs war damals noch nichts bekannt. 

Sicher ist also der Zusammenhang der intrakardialen Vorhofs¬ 
ganglien mit autonomen Vagusfasern. Nur eine untergeordnete — 
wenn überhaupt vorhandene — Rolle spielt der Accelerans. Ganz 
dunkel ist auch die Aufgabe der zwischen Aorta und Pulmonalis 
liegenden mit den Kammern unmittelbar verbundenen Ganglien 
und der ihnen wahrscheinlich entsprechenden Ganglien für die Vor¬ 
höfe im oberen Teil des Vorhofseptum. Das reichliche Vorkommen 
sensibler Nerven an den Herzkammern läßt auch an die Möglich¬ 
keit eines Zusammenhanges zentripetaler Fasern mit Herzganglien 
denken. Die Beziehungen der Herzganglien bedürfen, soweit sie 
nicht dem Vagus zuzurechnen sind, noch weitgehender Aufklärung. 

Zusammenfassung. 

Meine Untersuchungen dürften für das Katzenherz sicherge¬ 
stellt haben, daß enge Beziehungen zwischen den am Cavat-richter 
und in der Vorhofscheidewand angeordneten Ganglien und der 
spezifischen Muskulatur des Sinus- wie des Atrioventrikularknotens 
bestehen. Daneben sind besonders im oberen Abschnitt der Vorhofs¬ 
scheidewand ebenso wie zwischen Aorta und Pulmonalis reichliche 
Ganglienmassen vorhanden, die zu den Vorhöfen und zu den Kammern 
ihre peripheren Verzweigungen schicken oder in die zentripetal 
Fasern aus diesen Herzteilen eintreten. Die Wirkung dieser 
Ganglien und der zu ihnen in Beziehung stehenden Nerven ist noch 
nicht geklärt. 
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30. H. E. Hering, Sind zwischen dem extrakardialen Teil der zentrifugalen 
Herznerven und der Herzmuskulatur Ganglienzellen eingeschaltet? Pfiuger's 
Arch. Bd. 99 1909 p. 253. 


Erklärung der Mikrophotographien auf Tafel 1Y/Y. 

Fig. 4. Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch den hinteren unteren 
Abschnitt der Vorhofsscheidewand. Vergröberung 1:83. 

V Vorhofsmuskulatur. K Kammermuskulatur. A Ausläufer des Atrioventri¬ 

kularknotens. G Ganlienzellengruppe. N Nervenbündel. 

Fig. 5. Mikrophotograram eines Transversalschnittes durch den hinteren unteren 
Abschnitt der Vorhofsscheidewand. Vergröberung 1 :83. 

V Vorhofsmuskulatur. A spezifische Reizleitungsfasern des Atrioventrikular¬ 

knotens. G Ganglienzellengruppe. X Nervenbündel. 

Fig. 6. Mikrophotogramm eines Transversalschnittes durch den hinteren unteren 
Abschnitt der Vorhofsscheidewand. Vergrößerung 1*83. 

V Vorhofsmuskulatnr. A Spezifische Reizleitungsfasern des Atrioventrikular- 

knotens. G Ganglienzellengruppe. N Nervenbündel. 

Fig. 7. Mikrophotogramm eines Transversalschnittes durch den unteren Ab¬ 
schnitt der Vorhofsscheidewand. Vergrößerung 1:83. 

A Spezifische Reizleitungsfasern des Atrioventrikularknotens. G Ganglienzellen- 
gruppe. X Nervenbündel. L Lumen des rechten Vorhofs. V Vorhofsmuskulatur. 
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Aus der medizin. Klinik zu Gießen (Prof. Dr. Voit). 

Der Restkohlenstoff des Blutes in seinen Beziehungen 
znm Reststickstoff bei verschiedenen Krankheiten. 

Mit besonderer Berücksichtigung der 
Nierenkrankheiten. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Stepp. 

Die außerordentliche Gleichmäßigkeit der chemischen Zusammen¬ 
setzung des normalen Bluts ist zu einem Teil davon abhängig, daß 
die Organe, die die Entfernung der Stoffwechselschlacken zu be¬ 
sorgen haben, vornehmlich Nieren und Leber, voll leistungsfähig 
sind. Wird ihre Funktion geschädigt, so wird, unter Umständen 
sehr bald, die Störung im Blut nachweisbar werden. Aber auch 
unter ganz anderen Verhältnissen kann das Blut eine Veränderung 
seiner Zusammensetzung erfahren, wenn nämlich durch einen 
abnormen Ablauf des Stoffwechsels plötzlich große Mengen eines 
oder mehrerer bestimmter Stoffe im Blut auftreten. Der Harn 
braucht uns durchaus keinen Aufschluß darüber zu geben. Viel¬ 
leicht sind es Substanzen, die wegen der Größe ihres Moleküls 
gar nicht durch die Poren des Nierenfilters hindurchtreten können, 
wie z. B. das Cholesterin, das mit der Galle in den Darm ausge* 
schieden wird und von da aus den Körper verläßt. Es kann sich 
aber auch um Substanzen handeln, die noch wichtige Aufgaben im 
Körper zu erfüllen haben und deswegen von den gesunden Nieren 
zurückgehalten werden. Kurzum, die chemische Untersuchung des 
Blutes gestattet uns in vielen Fällen Einblicke in das Getriebe 
des Stoffwechsels, die wir durch die Erforschung des Harns nie 
bekommen können. Es ist daher verständlich, daß man in letzter 
Zeit immer mehr seine Aufmerksamkeit dem Blut zugewendet hat. 

Trotz der ansehnlichen Summe von Arbeit, die auf die chemische 
Untersuchung des Blutes verwendet worden ist, sind unsere Kennt- 
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nisse über seine Zusammensetzung — von den Eiweißkörpern sei 
abgesehen — noch recht mangelhaft. Man hat sich bisher meist 
im groben orientiert. Durch Bestimmung des Reststickstoffs suchte 
man Aufschluß über die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Abbau¬ 
produkte zu gewinnen, und man bekam in der Tat wichtige Ein¬ 
blicke, insbesondere in das Verhalten des Harnstoffs. Dagegen 
hatte man bis vor kurzem keine Vorstellung über das Verhalten 
der stickstofffreien organischen Verbindungen im Blute. Auf Ver¬ 
anlassung von Franz Hofmeister befaßte sich Mancini vor 
einigen Jahren mit Studien über den Restkohlenstoff des 
Blutes. Nach vielen Versuchen wählte er als Mittel zur Ent¬ 
eiweißung des Bluts die Phosphorwolframsäure in saurer Lösung. 
Obwohl bei diesem Verfahren auch nichteiweißartige Körper, wie 
die Purine und wasserunlösliche höhere Fettsäuren, überdies auch 
die im Blut außer Eiweiß vorhandenen Kolloide mitgerissen werden, 
fand Mancini die Methode durchaus brauchbar. 

Die erste Gruppe von Bestimmungen, über die er berichtet, 
bezieht sich auf Hundeblut, und nur in 3 Fällen war Menschenblut 
untersucht worden.*) In einer späteren Arbeit berichtete er über 
zahlreiche Untersuchungen aD Blut von gesunden und kranken 
Menschen. 1 2 3 ) Da Mancini hierbei in seiner Methodik wesentlich 
von der früher geübten abwich, möchte ich von einer Besprechung 
seiner Ergebnisse hier Abstand nehmen. Im Texte der zweiten 
Arbeit selbst fanden sich, wie mir Mancini auf meine Frage mit¬ 
teilte, grobe Druckfehler. Ich habe bereits an anderer Stelle darauf 
hingewiesen. 8 ) 

Nur auf einige theoretische Ausführungen seiner Arbeit möchte 
ich kurz eingehen. Mancini glaubt, daß in den Fällen, wo er 
eine Erhöhung des Restkohlenstoffs fand, diese auf eine Vermehrung 
der im Blut enthaltenen kolloidalen Stoffe zurückzuführen ist. Wie 
Mancini zu dieser Deutung kommt, ist schwer zu verstehen. Sagt 
er doch selbst in seiner ersten Arbeit ganz richtig: „Ferner ist 
zu bedenken, daß der erzeugte Niederschlag neben Eiweiß alle in 
Wasserunlöslichen, wahrscheinlich auch die in kolloidaler Suspension 
befindlichen Bestandteile mit niederreißt.“ Ich konnte nun, wie 
ich bereits mitteilte, den Nachweis führen 4 ), daß die Phosphor- 

1) Mancini, Bioch. Zeitsckr. Bd. 26, 1910, p. 149. 

2) Ders., Ebenda 32, 1911, p. 164. 

3) Stepp, Znr Kenntnis des Zuckerabbaues beim Diabetes mellitus. Zeitscbr. 
Pbysiol. Chemie Bd. 97, 1916, p. 213. 

4) 1. c. 
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wolframsäure das Cholesterin und die Phosphatide bei der Fällung 
des Blutes quantitativ mitreißt. Darnach erscheint es nicht sehr 
wahrscheinlich, daß in dem Filtrat der Phosphorwolframsäurefällung 
noch nennenswerte Mengen von Kolloiden vorhanden sind, und die 
Anschauung Mancinis, daß in seinen Fällen mit erhöhtem Rest- 
kohlenstoff kolloidale Substanzen dafür verantwortlich zu machen 
sind, hat keinerlei Wahrscheinlichkeit für sich. 

Außer von Mancini sind Untersuchungen über den Rest- 
kohlenstoff des Blutes noch von S. Maaß 1 ) erschienen. Sie 
wurden bei Geisteskranken vorgenommen. Die hier gefundenen 
Werte schwanken sehr stark zwischen 65 und 212 mg in 100 Blut. 
Leider läßt sich aus den Mitteilungen von Maaß nicht ersehen, 
ob er bei den Bestimmungen berücksichtigt hat, daß in dem Phosphor¬ 
wolframsäureniederschlag noch eine erhebliche Menge von Flüssigkeit 
zurückbleibt, deren quantitative Vernachlässigung zu groben Fehlem 
führen würde. 

Fragen wir uns nun, welche Substanzen auf den Rest¬ 
kohlenstoff des Blutes entfallen, so sind in erster Linie 
die nicht gefällten N-haltigen Kohlenstoifverbindungen und hier 
zuerst der Harnstoff zu nennen. Weiter werden von der Phosphor¬ 
wolframsäure nur zum Teil gefällt, sind also im Filtrat zu finden, 
die Aminosäuren, die Oxy proteinsäure, das Allantoin. 
die Oxalursäure, das Kreatin, die Hippursäure. Freilich 
ist hier zu bemerken, daß wir uns nicht bestimmt darauf verlassen 
können, daß alle diese Substanzen der Fällung entgehen. Abder¬ 
halden 2 ) hat ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht, daß ver¬ 
schiedene Phosphorwolframsäurepräparate sich den Aminosäuren 
gegenüber ganz verschieden verhalten. 

Von stickstofffreien organischen Substanzen haben an dem Rest¬ 
kohlenstoff noch Anteil r T r a u b en zucker und allenfalls vorhandene 
andere Zucker, unter Umständen Aldehyd- und Ketosäuren, 
die Azetonkörper, Oxysäuren, niedere Fettsäuren usw. 

Treten bei tiefgreifenden Stoffwechselstörungen etwa solche 
Substanzen in größerer Menge auf, so wird eine deutliche Steigerun 
des Rest-C zu verzeichnen sein müssen. Je nach dem Kohlenstoff¬ 
gehalt der einzelnen Substanzen wird die Vermehrung einen ver¬ 
schieden großen Einfluß auf den Restkohlenstoff haben. So wird 


1) Zeitsclir. f. Xenrolo^ie-Psjohiatrie Bd. 8, 1912 p. 176. 

2) Klinische Eiweihhuitersuchiuigen in. der Zeitsclir. für exp. Pathol. u. 
Th e rap . B tl . 2 , 1 906 p . 642. 
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unter sonst gleichen Verhältnissen ein Ansteigen des Harnstoffs, 
der nur 20°/* Kohlenstoff enthält, den Restkohlenstoff nicht so stark 
in die Höhe treiben, wie etwa der Anstieg des Zuckers, dessen 
C-Gehalt das Doppelte von dem des Harnstoffs beträgt. 

Da außer den Arbeiten von Mancini und den Untersuchungen 
von Maaß über das Verhalten des Rest-C im Blute bei Krank* 
heiten nichts bekannt ist, habe ich, in der Überzeugung, daß auf 
diesem Wege sich mannigfache Einblicke in das Getriebe des Stoff¬ 
wechsels gewinnen lassen werden, an einer Reihe von Kranken 
den ßest-C de3 Blutes untersucht. Dabei wurde neben dem 
Eestkohlenstoff auch stets der Reststickstoff be¬ 
stimmt. Auf diese Weise ließ sich beurteilen, ob bei einer starken 
Vermehrung des Kohlenstoffes etwa dem Harnstoff ein beträcht¬ 
licherer Anteil hieran zukäme, da die Hauptmenge des Reststickstoffes 
dem Harnstoff angehört. 

Wenn wir auf diese Weise für den mit Phosphor wolframsäure 


Q 

nicht fällbaren Anteil des Blutes einen Quotienten ^ erhalten, so 

darf dieser Quotient natürlich nicht in Beziehung gesetzt werden 
zu dem des Harns, mit dem sich seit C. V o i t *) eine große Zahl 
von Autoren, in neuester Zeit Magnus-Alsleben*) ausführlich 
beschäftigt haben. Beim Harn liegen die Verhältnisse so, daß 
hier im nativen Harn Kohlenstoff und Stickstoff bestimmt und dann 
zueinander in Beziehung gesetzt werden. Da die Menge des 
Kohlenstoffs, die im Harn zur Ausscheidung kommt, zum größten 
Teil dem Harnstoff angehört, hätte man erwarten müssen, daß das 


Verhältnis ^ etwa die Zahl ergibt, die für den Harnstoff Geltung 


hat. 


Hier entspricht 1 C-Atom 2 N-Atomen, d. h. 


1 C 

2 N 


12 _ 
28 ~ 


0.129. In Wirklicheit fand nun C. Voit einen höheren Wert und 
schloß daraus, daß im Harn außer Harnstoff noch andere Kohlenstoff- 
Verbindungen enthalten sein müßten, entweder N-haltige mit höherem 
Kohlenstoffgehalt als der Harnstoff oder N-freie. Ein Teil solcher 
N-haltiger Substanzen mit höherem Kohlenstoffgehalt war schon 
längst bekannt: Harnsäure, Kreatinin, event. Hippursäure u. a. 
Aber nach den Berechnungen, die P reg 1 8 ) anstellte, konnten diese 


1) Zeitschr. f. Biol. Bd. 1 p. 146—147, 1865; ebenda 1866, p. 470—471, eit. 
nach Pregl, Pflüger’s Arch, Bd. 75, 1899 p. 87. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 98, 1909 p. 358. 

3) Pflüger’s Arch. Bd. 75, 1899 p. 87. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. i&>. Bd. 29 
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Substanzen zur Erklärung des hohen ^ - Quotienten nicht genügen. 

Pregl selbst glaubte, mit dem Nachweis einer Substanz im Ham, 
die ihrer Zusammensetzung nach auf die von Bondzynski und 
Gottlieb entdeckte Oxyproteinsäure hin wies, die Erklärung 
gefunden zu haben. Nach den neueren Untersuchungen über Harn¬ 
kolloide ') scheint es nicht ausgeschlossen, daß auch sie hier in 
Frage kommen. 

Wir haben hier kurz diese Verhältnisse berührt 1 2 ), um zu zeigen, 
daß im Blut — richtiger in dem mit Phosphorwolframsäure ge- 

c 

fällten Blut — der ^ - Quotient eine ganz andere Bedeutung hat 

als im Harn. Allein die Anwesenheit des (normalen) Blutzuckers 
treibt den C-Gehalt in die Höhe. In entgegengesetzter Richtung — 
nämlich den C-Gehalt herabdrückend — wirkt die Abwesenheit 
der höheren Fettsäuren, Lipoide (Cholesterin, Phosphatide) und 
event. anderer Kolloide. Wie man sehen wird, beträgt der Rest¬ 
kohlenstoff im Blut etwa das 4—5 fache des Reststickstoffs. 

Meine Untersuchungen betreffen außer Patienten mit leichten 
Störungen (leichte Magenerkrankungen, Fälle von Neurasthenie, 
Spitzenaffektion) Nierenerkrankungen, Nierentuberkulose, Arterio¬ 
sklerose, Myokarditis u. a. m. Die Befunde bei Diabetes 
mellitus habe ich bereits an anderer Stelle mitgeteilt. 3 ) 

Methodik. 

Der Kohlenstoff wurde auf nassem Wege nach Messinger 
in der Modifikation von Spiro bestimmt. Wir hielten uns im 
ganzen an die Angaben Mancinis. Die Methode gibt, wenn man 
mit peinlicher Genauigkeit alle die bei Verbrennungen zu beachtenden 
Fehlerquellen im Auge behält, sehr gut untereinander über¬ 
einstimmende Resultate. 

Da die technischen Einzelheiten, auf die sorgfältigst geachtet 
werden muß, in der Literatur fast nirgends vollständig verzeichnet 


1) Harare, Hofmeisters Beitr. Bd. 9, 1907, p. 401 und Ebbeke Bd. 12, 
19UH, p. 4H. r >. 

2) Die wichtige Frage des ^ - Quotienten im Harn kann hier nicht weiter 

erörtert werden. Ich verweise auf die ausführlichen Literaturangaben bei 
AI ag u u s - A1 s 1 e b en, 1. c. 

3) Zeitsehr. für pbysiol. Chemie Bd. 97, 1916, p. 213. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der ßestkohlenstoff des Blutes in seinen Beziehungen zum Reststickstoff usw. 389 

sind, möchte ich sie hier im Zusammenhang bringen, um etwaigen 
Xachuntersuchern Zeit und Mühe zu ersparen. 1 ) 

1. Reagenzien. Um sich vor groben Täuschungen zu schützen, 
ist es unumgänglich nötig, der Reinheit seiner Reagenzien sicher zu sein. 
J. Thiele und J. T. Marais 2 ) haben darauf aufmerksam gemacht, 
daß selbst ganz farblose Schwefelsäure des Handels unter Um¬ 
ständen mit frischgeschmolzenem Kaliumpyrochromat Kohlensäure ent¬ 
wickeln kann. 

Man wird daher gut tun, sich von der Reinheit seiner Schwefel¬ 
säure erst zu überzeugen. Selbst die Bezeichnung „Acid. sulfur. puriss. u 
bietet unter Umständen keine sichere Bürgschaft. Unreine Schwefel¬ 
säure kann man durch Erhitzen mit frisch geschmolzenem Kalium¬ 
pyrochromat brauchbar machen. Tangl und v. Kereszty 3 ) erhitzten 
jedesmal die konz. Schwefelsäure vor der Verwendung längere Zeit. 

Wie die Schwefelsäure kann auch das Kaliumpyrochromat 
kohlenstoffhaltig sein. Man tat am besten, es sich in einem Tontiegel 
selbst zu schmelzen. 

Der der Absorption der Kohlensäure dienende Natronkalk ist, wie 
M. Dennstedt 4 * * ) betont, in der Regel zu trocken und absorbiert dann 
schlecht Kohlensäure. Man unterrichtet sich von seiner Beschaffenheit 
dadurch, daß man eine Probe davon im trockenen Reagensrohr erhitzt. 
Er soll dabei reichlich Wasserdärapfe abgeben. Andernfalls muß man 
die bereits in das U-Rohr gebrachte Natronkalkfüllung durch 1—2 ccm 
Wasser unter gleichmäßiger Verteilung anfeuchten. 

2. Die Zusammenstellung des ganzen Apparats haben 
wir mit einigen Abweichungen in der Weise, wie sie Mancini be¬ 
schrieben hat, vorgenommen. Nur wurde unmittelbar an den Zersetzungs¬ 
kolben ein leeres U-Rohr angeschlossen, um etwa übergehende Wasser - 
dämpfe zu kondensieren. Dann folgte ein Schwefelsäure mit 
Glasperlen enthaltendes U-Rohr zur Absorption der Wasser- 
Dämpfe, dann zu demselben Zwecke ein Chlorcalciumrohr. Hieran 
schlossen sich die beiden mit Natronkalk gefüllten Absorptionsröhrchen. 
Die dem Zersetzungskolben zugekehrten Schenkel sind ganz mit feinem 
Natronkalk, die anderen zu 7 / g mit Natronkalk, der Rest mit erbsen¬ 
großen Stücken Chlorcalciums gefüllt. Das Chlorcalcium hat hier die 
Aufgabe, die Wasserdärapfe, die bei der Absorption der Kohlensäure im 


1) Die ausführlichsten Angaben finden sich bei Dennstedt in Abder- 
halden’s Handbuch der biochem. Arbeitsmethoden Bd. I p. 324, bei Peter 
R°na, ebenda p. 358 und in dem Artikel von Wiechowski über Bestimmung 
•ies Kohlenstoffs in Hnppert-Neubauer’s Analyse des Harns, bearbeitet 
V0Q Ellinger, Falk usw. Bd. I. Wiesbaden. Kreidel's Verlag, 1910, p. 504. 

2) Annal. d. Chemie 273, 151, 1893, eit. nach Huppert-N eubauer's 
Analyse des Harns 1910, Wiesbaden. 

3) Bioch. Zeitsehr. Bd. 32, 1911, p. 266. 

4) Dennstedt in Abderhalden ? s Handbuch der bioch. Arbeitsmethoden 

I, spez. p. 329-330. 

26 * 
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Natronkalk frei werden, zu binden. Würde man das Chlorcalcium weg¬ 
lassen, so würde der Gewichtsverlast, den das Röhrchen durch das 
Entweichen von Wasserdampf erleidet, zu niedrige Werte bedingen. 1 ) 
Im Anschluß an die Absorptionsröhrchen kommt nun noch ein U-Rohr, 
dessen einer Schenkel mit Natronkalk und dessen anderer mit Chlor¬ 
calcium gefüllt ist. Hierauf folgt noch ein U-Rohr, dessen die beiden 
Schenkel verbindendens Stück Glasperlen in konz. Schwefelsäure trägt. 
Die beiden letzten Röhren sollen die Absorptionsröhren vor Eintritt 
von Wasserdampf und Kohlensäure schützen, wenn während des Ver¬ 
suchs infolge von vorübergehenden Druckschwankungen Luft in den 
Apparat treten sollte. Das Schwefelsäureröhrchen gestattet überdies 
beim Luftdurchleiten die Zahl der in der Zeiteinheit durchgehenden 
Gasblasen zu kontrollieren. 

Hat man für Doppelbestimmungen zwei Apparate hintereinander 
aufgebaut, so kann man die beiden letzten H 2 S0 4 -Röhrchen noch 
gemeinsam mit einer Kalilauge enthaltenden Waschflasche verbinden. 

3. Beim Wägen ist zu beachten, daß die Absorptionsröhrchen 
längere Zeit im Wägezimmer liegen müssen, bis sie die Temperatur des 
Raumes angenommen haben. Die Wägungen sollen womöglich bei gleicher 
Temperatur vorgenommen werden. Besonders im Winter können durch 
stärkere Temperaturschwankungen erhebliche Gewichtsunterschiede hervor¬ 
gerufen werden. Ich habe an ein und demselben Röhrchen, das ruhig 
im Wägezimmer lag, auf diese Weise Gewichtsunterschiede bis zu 2 mg 
und darüber auftreten sehen. Vor dem Wiegen müssen die Röhrcheu 
zur Ausgleichung eines allenfallsigen Druckunterschieds kurze Zeit ge¬ 
öffnet werden. Es ist peinlich darauf zu achten, daß die Röhrchen nicht 
mit feuchten oder fettigen Fingern beim Wägen angefaßt werden. Am 
besten reibt man sie daher mit einem trockenen Tuche ab. Vor allem 
sind die mit den Verbindungsschläuchen in Berührung kommenden Teile 
genau zu besehen, ob hier nicht Gumraireste haften. Dennstedt 
empfiehlt überdies, die Ansatzstücke der Röhren auf kleine Chlorcalcium¬ 
reste mit der Lupe zu durchforschen. 

4. Mit großer Sorgfalt hat das Dichten der Hähne mit Fett 
zu geschehen, wobei darauf zu achten ist, daß nicht etwa kleine Fett¬ 
reste oben am Rand Bitzen, die unter Umständen beim Ab wischen der 
U* Röhren während des Wiegens entfernt werden und dadurch Gewichts¬ 
verlust veranlassen können. 

5. Bei der Ausführung der Bestimmung selbst ist zunächst darauf 
zu sehen, daß die Schlauchverbindungen tadellos sitzen. Man bringt 
in den Zersetzungskolben mittels eines weiten Trichters das pulverisierte 
Kaliumbichromat, dann mit einer genauen Pipette des Phosphorwolfram- 
säurefiltrat, indem man die Pipette tief in den Kolben einführt, ohne 
mit den Wänden in Berührung zu kommen. Dann verteilt man durch 
vorsichtiges Schwenken das Kaliumbichromat in der Flüssigkeit und setzt 
rasch den mit konz. Schwefelsäure befeuchteten Schliff auf. Nachdem 
man die Verbindung nach der Flasche zum Luftdurchleiten verschlossen 
hat, laßt man aus dem Tropftrichter die Schwefelsäure mit einigen Tropfen 


1) Wiecho wski, 1. c. 
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Quecksilber langsam zufließen. Der Zufluß ist so zu regulieren, daß 
durch die die Glasperlen mit Schwefelsäure tragenden U - Rohre Blase 
für Blase langsam hindurchtritt. Ist alle Schwefelsäure im Kolben, so 
erhitzt man anfangs langsam, später stärker. Es ist nicht zweckmäßig, 
zu stark zu erhitzen, da sonst das U-Leerrohr sich sehr rasch mit Wasser 
füllt und leicht Wasser in das Schwefelsäureröhrchen übersteigt. Erhitzt 
man vorsichtig, so werden in dem Leerrohr nur wenige Tropfen Wasser 
niedergeschlagen. 

Wir haben wie Mancin i stets mindestens 7 Stunden erhitzt. Um diese 
Zeit hatte die Schwefelsäure im Zersetzungskolben eine tiefgrüne Farbe 
angenommen, und Aufsteigen von Glasbläschen war in ihr kaum mehr 
wahrzunehmen. 

Zum Luftdurchleiten benutzten wir die bekannte Apparatur mit 
zwei Flaschen, bei der die Luft der großen flefstebenden Flasche durch 
Übertritt von Wasser aus einer über ihr stehenden — von gleicher 
Größe — ausgetrieben wird. Bevor die Luft in den Zersetzungskolben 
eintritt, geht sie durch eine mit Natronlauge gefüllte Flasche, dann durch 
einen Natronkalkturm, der unten konz. Schwefelsäure trägt. Auf diese 
Weise wird die Laboratoriumsluft von Wasserdampf und Kohlensäure 
befreit. 

Zwischen den Natronkalkturm und den Zersetzungskolben haben 
wir einen Glashahn geschaltet, der gestattet, den Luftdurchtritt fein zu 
regulieren. Die sonst verwandten Klemmschrauben haben sich uns 
nicht bewährt. Es kam häufig genug vor, daß zu Beginn des Luft- 
durchleitens, wenn man die Schraube öffnete, keine Luft durchtreten 
wollte. Das lag offenbar daran, daß die Innenwände des Schlauchs mit¬ 
einander verklebt waren. Versuchte man die Verklebung zu lösen, so 
trat unter Umständen die Luft durch das sich nun weit öffnende Lumen 
in starkem Strom durch, und auf diese Weise konnte ein Teil der zu 
rasch durch die Absorptionsröhrchen streichenden Kohlensäure der Bindung 
entgehen. So waren Fehler unvermeidlich. 

Hat man mit dem Luftdurchleiten begonnen, so sind sofort die 
Flammen unter dem Zersetzungskolben auszudrehen. Da nämlich durch 
das Erhitzen des Verbrennungsgemischs — wenn die Verbrennung selbst 
beendet ist — noch immer Sauerstoff entsteht, so füllen sich damit 
auch die Röhrchen allmählich. Sie müssen erst durch Luftdurchleiten 
vom Sauerstoff befreit werden, da sie — damit gefüllt — zu schwer 
wiegen würden. Hat man genügend Luft durchgeleitet und den Sauer¬ 
stoff verdrängt — was inan durch Prüfung der austretenden Luft mit 
einem glimmenden Span feststellen kann —, so ist die Verbrennung 
beendet. 


Prüfung der Methode und Vor versuche. 

Bevor ich mit den Untersuchungen an menschlichem Blut be¬ 
gann, habe ich mich erst durch eine größere Zahl von Bestim¬ 
mungen an reinen Substanzen davon überzeugt, ob man gut über¬ 
einstimmende Resultate bekam. Nach längeren, vergeblichen Be- 
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mühungen lernte ich allmählich alle die Fehler, die man sehr leicht 
macht, wenn man nicht alle die oben erwähnten technischen Einzel¬ 
heiten genaustens beachtet, ausschalten, und ich bekam Werte, die 
erstens gut untereinander und zweitens mit den berechneten Zahlen 
übereinstimmten. Ich machte Versuche mit Oxalsäure und Harn¬ 
stoff, sowie mit Gemischen von beiden. 

Es ist notwendig, von Zeit zu Zeit solche Prüfungen mit 
Substanzen, deren C-Gehalt man kennt, auszuführen, da gutes Über¬ 
einstimmen von Doppelanalysen keine absolute Gewähr dafür bietet, 
daß sie richtig sind. 

So ist es möglich, bei raschem Luftdurchleiten, wenn der 
Luftstrom in beiden Apparaten die gleiche Geschwindigkeit hat. 
gute Übereinstimmung der Werte zu bekommen — und doch sind 
beide zu niedrig. Oder man erhitzt noch während des Luftdurch- 
leitens. Dann bekommt man die Absorptionsröhrchen mit Sauer¬ 
stoff gefüllt, und die Werte werden zu hoch. 

Es sind noch einige Worte über die Phosphorwolfram¬ 
säur efällung am Platze. Nach verschiedenen Versuchen schien 
mir die Ausfüllung am raschesten vor sich zu gehen, wenn man 
das Blut ganz langsam in die Mischung von Wasser -j- Phosphor¬ 
wolframsäure -f- konz. Schwefelsäure unter ständigem kräftigem 
Rühren mit einem Glasstabe einfließen läßt. Schon nach wenigen Mi¬ 
nuten setzt sich der Niederschlag ab und das Ganze wäre zum Fil¬ 
trieren fertig. Es w r äre jedoch unzweckmäßig, das sofort vorzunehmen, 
da die Fällung möglicherweise noch nicht ganz beendet ist. Ich 
bin deshalb immer so vorgegangen, daß ich die Fällung mindestens 
3 Stunden stehen ließ, dann filtrierte und nun das Filtrat unter 
Lichtabschluß noch 24 Stunden stehen ließ. Nicht ganz selten 
war nach Ablauf dieser Zeit im Filtrat noch ein Niederschlag 
entstanden, der nun durch abermaliges Filtrieren entfernt wurde. 

Ich habe bei mehreren Patienten das Blut auf diese Weise 
untersucht, nachdem das eine Mal unmittelbar nach der Fällung, 
das andere Mal erst nach mehreren Stunden filtriert worden war. 
und die erhaltenen Resultate untereinander verglichen wurden. 
Es fanden sich nur geringe Abweichungen. Immerhin schien es 
mir wichtig, in allen Fällen, wenn irgend möglich, die genauen 
Zeiten bei den einzelnen Manipulationen einzuhalten. Weiter habe 
ich bei ein und derselben Blutprobe die Kohlenstoffbestimmung 
vorgenommen, nachdem bei der Fällung das eine Mal die Phosphor¬ 
wolframsäure zum verdünnten Blut, das andere Mal das Blut zu 
der verdünnten Phosphorwolframsäure zugegeben war. Die Werte 
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stimmten bei diesen verschiedenen Arten der Fällung durchaus 
überein. Somit sind etwaige Bedenken, dahingehend, daß bei dem 
Zusatz des Bluts zu der verdünnten Phosphorvvolframsäure die 
Fällung unvollständig wird, gegenstandslos. 

Da die Werte, die ich bei den hierauf angestellten regelmäßigen 
Kohlenstoffbestimmungen an Blut von Patienten bekam, mit denen 
von Man eini in seiner zweiten Arbeit 1 ) mitgeteilten nicht über¬ 
einstimmten, suchte ich meinen Untersuchungen auf folgende Weise 
eine sichere Grundlage zu geben: Ich bestimmte den C-Gehalt 
einer frisch hergestellten Harnstofflösung von bekannter Konzen¬ 
tration und überzeugte mich davon, daß er mit der berechneten 
Zahl übereinstimmte. Danach bestimmte ich den C-Gehalt eines 
Blutfiltrats, schließlich nahm ich eine weitere Probe desselben 
Filtrats, fügte eine gleiche Probe der vorher analysierten Harn¬ 
stofflösung hinzu und untersuchte das Blut-Harnstoffgemisch. Es 
mußte dann der Wert für das Gemisch: Blutfiltrat + Harnstoff¬ 
lösung ebenso hoch sein wie der durch Addition der Einzelwerte 
berechnete. 

Dabei stellte sich heraus, daß das in der Tat der Kall war. 

Hiermit schien mir genügende Grundlage für die Verwertung 
der Methode gegeben zu sein. 

Die Bestimmungen wurden mit aliquoten Teilen des Filtrats 
— meist 50 ccm — ausgeführt und dann auf 100 ccm Blut um¬ 
gerechnet. 

Der Bestkohlenstoff bei verschiedenen Krankheiten mit 
Ausnahme von Nierenkrankheiten. 

Von den untersuchten Fällen seien nur die mitgeteilt, in denen 
die Methodik der Fällung stets dieselbe war, und bei denen fehler¬ 
hafte Störungen nicht bemerkt wurden. 


Tabelle I. 


1 

Fall 

Name, Alter, 
Krankheit 

ln 

100 ccm 
Blut 
mg C 

In 

100 ccm 
Blut 
mg X 

Bemerkung 

1 

Rtf,, Christian, 53 J., 

1 chron. Bronchi- 
i tis, Emphysem 

205 

i 

44 


2 

SiL, Herz, 73 J., Ar¬ 
teriosklerose, 
Pleuritis exsudat. 

179 

63 

Urin eiweißfrei. 


1) Bioch. Zeitschr. Bel. 32, 1911, p. 164. 
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Fall 

“i ". 

Name, Alter, 
Krankheit 

In 

100 ccm 
Blut 
mg C 

In 

100 ccm 
Blnt 

mg N 

"T 

Ho., Friedrich, 20 J., 
Angina phleg- 
non. 

197 

40 

4 

Schw., Elise, 30 J., 
Endogene Fett¬ 
sucht, Tubercul. 
laryngis (et pulm. ?) 

200 

40 

5 

We., Gustav Adolf, 
57J., vorzeitiges 
Senium, allg. Re¬ 
duktion 

191 

30 

6 

U., Daniel, 66 J., 
Unklarer Fall. 
Aneurysma oder 
Mediastinal¬ 
tumor, Leber stark 
vergrößert, mit Kno¬ 
ten durchsetzt. 
Keine Anhalts¬ 
punkte für Lues 

212 

44 

7 

Schn.,Wilhelm, 43 J., 
Neurasthenie 

180 

43 

8 

Ad. Karl, 37 J., 
frühzeitige Ar¬ 
teriosklerose 

205 

29 

9 

Mü., Otto, 20 J. f 
tuberk. Granu¬ 
lom, Lungentb., 
Anämie 

195 

46 

i 

l 

1 

10 

Fe., Emil, 32 J., 
Defaligat. Neur¬ 
asthenie 

186 

39 

11 

Ma., Karl, 22 J., 
Soldat, Tetanus, 
nach 2 Tagen f 

220 

1 

67 

12 

Ge., Wilhelm, 25 J., 
Pneumonie des r. 
Mittellappens 

217 

36 

] 

13a 

i 

] 

1 

| 

Kr., Karl, 34 J., 
Icterus gravis, 
vollkommen. Gallen¬ 
abschluß vom Darm 

208 

1 

47 \ 

i 

bl 

Derselbe, 4 Tage 
später 

210 

49 

14a Le., Philipp, 62 J. T 
i eitrige Meningitis 

208 

37 ^ 

b Derselbe, 2 Tage 
später; inzwischen 

S c h u c k p n e u - 
inonie aufgetreten, 
am gleichen Tage y j 

Gck igle 

249 

I 

51 1 


Bemerkung 


Fieber um 38°. 


Genitalien infantil, Scbamhaare 
spärlich, röntgenologisch kein An¬ 
haltspunkt für Hypophysentumor. 


Holzknecht 'scher Raum stark 
beschattet, im E. K. keine Vorhofs¬ 
zacke, in der Venenpulskurve a-Welle 
fehlend. Radialarterien hochgradig 
verkalkt, im Urin Alb. +, Blutdruck 
RR. 180 mm. 


Wa-Reakt. negat., Blutdruck 
t. 140 mm. Urin frei. 

Große Drüsentumoren am Hals 


Schwerste Krämpfe. 


4. Krankheitstag; 2 Tage später 


14 Tage nach der ersten Unter¬ 
suchung Operation; kein Stein; 

Cholecyst.-Duoden.-Anastomosejnach 
24 Stunden Exitus durch Blutung 


Sektion: Leptomeningiüs, Eiter 
► in beiden Seiteuventrikeln, (itiolog. 
unaufgeklärt), Schluckpneumonie, 
septische Milz, leichte Nephritis. 
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„ „ Name, Alter, 

Fall ’ ’ 

j Krankheit 

I In 
100 ccm 
Blut 

1 “ff c 

1 I n 

1100 ccm 
Blut 
| “ff N 

Bemerkung 

15 Mo., Urias, 65 J., 
Osophag. earcin. 
Pleuritis 

195 

I 33 

Starke Wasserverarmung des 
ganzen Körpers; keine eigentliche 
Kachexie. 

16 Le., Wilhelm, 57 J., 
Achy]. gastr. 

! Atonie 

203 

50- 


17 Schu., Alfred, 44 J., 

I inoperables Magen- 
carcinora; An¬ 
ämie 

153 

39 

Operationsbef.: Carcinom am 
Pylorus, mit dem Pankreas fest ver¬ 
wachsen. 

18 Ste., Theoder, 59 J., 
chron. Myokar¬ 
ditis, hochgradiger 
universell. Hydrops, 
Aszites,Nephritis 
(Stauungsniere?) 

179 

47 

Zeitweise bis 1 °/ 00 Eiweiß im 
Harn, hyal. u. granul. Zylinder. Blut¬ 
druck RR. 180—19U mm. 

19 Kl, Wilhelm, 17 J., 
Ileus 

203 

43 

t 

Op erat.: Strangulation einer 
höheren Dünndarmschlinge durch 
bindegewebige Spange. 

20 Fu., Wilhelm, 37 J., 
Vitium cordis 
(Mitralinsuffiz. und 
■Stenose) 

171 

49 

Leberschwellung, keine Ödeme; 
im Urin deutliche Eiweißtrübung, 
einzelne hyal. u. granul. Zylinder. 

21 Schn., Heinz, 58 J., 

M y 0 c a r d i t i s 
chron. Ödeme, 
Aszites. 

210 

39 

Urin eiweißfrei; Blutdruck RR. 
123 mm. 

22 Ma., Johann, 58 J. 
Myelämie 

152 

37 

39600 Leukocyten, davon 29,97 °/ 0 
Mylocyten, 56,5% Leukozyten. 9,3% 
Lymphocyten; Milz bis über den 
Nabel nach r. und unten reichend; 
kaum Drusensehwellungen. 

23 He.. Ludwig, 48 J.,, 
heberh. Ikterus, 
Lholangitis(?) 

j 

178 

55 , 

1 

Fieber zwischen 38 °u. 39°; Stuhl 
nicht entfärbt; keine Herabsetzung 
der Toleranz für Lävulose; Leber 
deutlich vergrößert, Milz palpabel; 
im Blut keine Ty.-Baz., Agglutmat,- 
Probe negat.; 9000 Leukocyten iin 
Blut; in der mittels der Duodenal¬ 
sonde erhaltenen Galle keine Leuko¬ 
cyten. 

24 Ma., Heinrich, 32 J., 
Soldat, Pneu- 
nomie d. r, Unter¬ 
lappens, Lungen- 
abszess, 6. Krank -1 
| heitstag; 2 Tage 
später f 

231 

1 

37 

Hohes Fieber zwischen 39° u. 40°, 
Lenkoeytose von 15000. 
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Stepp 


Fall 

Name, Alter, 
Krankheit 

In 1 
100 ccm 
Blut | 
mg C 

In 

100 ccm 
Blut 

mg K 

Bemerkung 

: 

25 

Me., Wilhelmine, 
62J., Adipositas, 
schlaffes Herz, 

7 Tage später f 

| 205 

71 

1 

Sektion: typisches Fettherz, 
Nieren makroskop. unverändert (in 
vivo im Harn Alb. +, Trübung). 

26 

Vo., Anna, 47 
Myocarditis 
ehr o n. 

214 

51 

Schwere Herzitsuffie., starke 
: Ödeme der Unterextremit., im Urin 
Alb. -j-, hyal. u. granul. Zylinder. 

1 


Außer den in der Tabelle aufgeführten Fällen verfüge ich 
noch über eine größere Zahl anderer, bei denen die Fällung mit 
Phosphorwolframsäure auf etwas abweichende Art vorgenommen 
war und Fehler noch nicht mit der Sicherheit wie später ausge¬ 
schlossen werden konnten. Sie fanden daher in der Tabelle keine Auf¬ 
nahme. Es handelte sich meist um Kranke mit nur geringen Stö¬ 
rungen, bei denen keine Beeinflussung des Stoffwechsels anzunehmen 
war, und um Rekonvalescenten. Die Kohlenstoff werte schwankten 
bei ihnen etwa zwischen 170 und 200 mg (in 100 Blut) mit kleinen 
Abweichungen nach oben und unten. Überblicken wir unsere in 
Tabelle I zusammengestellten Zahlen, so finden wir die-meisten 
Werte innerhalb derselben Grenzen, d. h. zwischen 170 uud 200 mg 
in 100 ccm Blut. Es sind meist leichtere Erkrankungen (wie in 
den Fällen 1, 2, 3, 5, 7, 8, 10, 16), aber auch einige schwere 
(wie Fall 9, 15, 18, 20, 23) darunter. Die niedrigsten Zahlen sind 
bei einem Fall von Magencarcinom mit sekundärer 
Anämie (Fall 17) und einem von Myelämie (Fall 22) ver¬ 
zeichnet. 

Die höchsten Werte treffen auf Pneumonie (Fall 12. 
14 (b), 24) und Tetanus (Fall 11). Mäßig erhöht, bzw. ander 
oberen Grenze der Norm stehend, sind die Befunde bei einem Fall 
von c h r o n. Myokarditis mit Eiweiß im Harn (Fall 26), ferner 
bei einem unklaren Fall (6) von Aortenaneurysma (ev. Media¬ 
stinaltumor), bei Icterus gravis (Fall 13a u. b), und eitriger 
Meningitis (Fall 14a). Bezeichnend ist die erhebliche Steigerung 
des Kohlenstoffs in diesem letzteren Fall, als zu der Meningitis 
eine Pneumonie tritt. 

Werfen wir nun noch einen Blick auf die Spalte der Tabelle, 
in der die N-Zahlen notiert sind, so sieht man sofort, daß die 
Werte im wesentlichen zwischen 40 und 60 mgr in 100 Blut 
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schwanken. Ein Parallelismns zwischen C und N besteht nicht, 
und in den Fällen mit den höchsten C-Werten liegen die N-Zahlen 
nicht höher als bei anderen, in denen die C-Werte viel niedriger 
liegen. 

Wir dürfen also sagen, daß für die Vermehrung des Rest- 
kolileustoffs bei den hier untersuchten Krankheiten entweder 
stickstofffreie oder sehr stickstoffarme Substanzen in Frage kommen. 

Der RestkohlenstofT bei Nierenkrankheiten. 

Tabelle II. 


FaJ ll Xftme - Alter ’' 

Krankheit 

i In 

100 ccm 
Blut 
mg C 

In 

100 ccm 
Blut 

mg N 

Bemerkung 

27a;Pe., Heinrich, 52 J., 
Arteriosk 1 e r o t. 
Schrumpf n iere 
(gutartige Sklerose 
nach Volhard) >) 

197 

1 

60 

i 

v Harte, stark geschlängelteArterien. 
Blutdruck RR. 220 mm. Harumenge 
um 2000; spez. Gew. stark 
schwankend, meist niedrig. Alb. + 
(Trübg.), spärliche Leukocyten, keine 
'Zylinder; Hypertroph, d. 1. Veu- 

b Derselbe, 7 Tage 
später 

189 1 

65 j 

i 

trikels; keine Spur von Ödemen 
S u b j.: viel Kopfschmerzen, zeitweise 
Schwindel, bei Anstrengungen Herz¬ 
klopfen. 

28 Hü., Ludwig, 30 J., j 
chron. diffus. 

(t 1 o m e r u 1 o - j 
nephritis 

i i 

222 | 

l 

71 

Vor 1 Jahr zum 1. Mal in klin. 
Beobachtung. 2—4 °/ 00 Alb. mir spärl. 
Zylindern im Harn, keine Ödeme, 
Blutdruck RR. 140—160 mm. Keine 
Polyurie, spez. Gew. um 1020. Jetzt 
nur 0,2—0,4 °' o0 Ei weih, keine Ödeme, 
Blutdruck 140 mm. 20gNaUl werden 
prompt ausgeschieden. 

29 Sehr . Heinrich, 61J., 
Hypernephrom, 

1 operiert 

t 

214 

44 ' 

•I 

Kein Tumor zu fühlen: linke 
Nierendampfmig stark verbreitet; 
C y s t o s k o p i e und U r e t e r e n - 
kat b e teri s m us: starke Blutung 
aus der 1. Niere; Urin der r. Niere: 
Spur Alb. +, vereinzelte Leukocyten. 
Diagu.: Tumor der 1. Niere, durch 
Oporat. bestätigt. 

30 LJe., Wilhelm, 41 J., 
a r t e r i o s k 1 e r o t. 
Sehrumpfniere 
gutartige Sklerose 
nach Volhard) 

' 194 

1 

47 1 

} 

i 

Starke periphere Arteriosklerose. 
Blutdruck RR. um 200 mm. Hyper¬ 
trophie d. 1. Herzens. Urinmenge 
leicht vermehrt, spez. (ie\v. eher 
i vermindert. Alb. -j- (Trübung). 


1) Wir haben uns bemüht, die Klassifizierung der einzelnen Formen der 
BritrhtVhen Nierenkrankheit in der Weise, wie sie kürzlich von Volhard und 
Fahr gegeben wurde, vorzunehmen. Vgl. Volhard n. Fahr, Klinik. Fatho- 
h'trie n. Atlas der Bright’schen Nierenkrankheit. Springers Verlag 1014 u. 
Volhard, Mediz. Klinik 1014 Nr. 40. 
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Name, Alter, 
Krankheit 


In j In 
100 ccm j 100 ccm 
Blnt | Blut 

mg C mg N 


Bemerkung 


31 


Schm., Luise, 26 J., 
Schrumpfniere. 

(chron. diffus. 
Glomerulonephritis 
nach Volhard) 


238 


32 Lan., Heinrich, 49 J., 
arteriosklero- 
tiscbeSchrumpf- 
nie re (Sklerose,nach 
Volhard, Über¬ 
gang zur bösartigen 
Form??) 


196 


I 


33 Se, Peter, 58 J., 
Pyelonephritis, 
Cystitis. Prostata¬ 
hypertrophie 


224 


34 Ste., Heinrich, 27 J., 
Schrumpfniere 
(chron. diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis nach 
Volhard) 

a 8. VIII. 15. 203 

b 14. IX. 15. 230 

c 15. X. 15. ' 238 


41 


30 


45 


100 

- l ) 

107 


Anfang Juli 1915 Aufnahme in 
d. Klinik. 3 Wochen vorher in einer 
Augenklinik, die Pat. wegen plötz¬ 
lich aufgetretener Sehstörungen auf- 
gesucht hatte, Retinit. album. 
festgestellt. Leichte Polyurie; spez. 
Gew. meist 1010; Alb. 1—2°/' 00 ; 
Ery throcyten, Leukocyten, Zell- 
zyünder. Herzhypertrophie. Blut¬ 
druck RR. 220—240 mm. Unter¬ 
suchung ca. 3 Wochen nach der 
Aufnahme. - 

Schon vor IJahr (Juli 1914) in 
d. Klinik behandelt worden. Da¬ 
mals: beginn. Retinitis albu- 
minur., Blutdruck RR. 200 mm. 
Harn: Spur Eiweiß, spärl. hyaline 
Zyliuder, Menge n. spez. Gew. ohne 
i Besonderheiten; Arterien relativ 
| weich. Jetzt (Juli 1915) Retin. 
| alb. stärker ausgebildet. Blutdruck 
j um 240 mm. Ham: Polyurie, spez. 
! Gew. vermindert, Alb. + Spur, keine 
j Zyliuder. NaCl u. Harnstoff¬ 
ausscheidung nicht gestört. Periphere 
Arterien stark geschlängelt u. sehr 
hart; starke Herzhypertrophie u. 
dilat., starke Reflexsteigeruug, links 
Babinski’sches Zeichen zeitweilig 
po8it.(BlutnntersuchungimJulil91o). 

| Pat. ist am 12. V. 1916 in seiner 
i Heimat gestorben. 

1 Bei der Aufnahme Blase ein bis 
zum Nabel reichender, cystischer 
Tumor. Cystoskopie: starke 
Balkenblase; Polyarie, um 3000.spez. 
Gew. 1010. Alb. + Spur, Sed.: spärl. 
Leukocyten. Blutdruck RR. 140 mm. 
Arterien etwas verdickt, leichte 
Hypertrophie d. 1. Ventrikels. 

! Schon seit Jahren nierenkrank, 
(als Kind Scharlach durchgemaeht. 
Mit 19 Jahren zum 1. Mal Nieren¬ 
blutung (?), dann angeblich gesund 
| bis zum 23. Jahr, um diese Zeit 
I Nierenentzündung, ohneBlutim Harn. 
Seitdem nie richtig gesund, hantig 
Kopfschmerzen u. Herzbeschwerden, 
i Befund: Urinnienge vermehrt. Spez. 
1 Gew. 1005—1010; Alb. 0,5% 0 , spärl. 

Leukocyten, selten Zylinder. Starke 
- Hypertrophie des 1. Ventrikels. Aus- 


1 ) In 100 ccm Serum Rest-N (bei Enteiweißung nach Hohl weg) 235 mg. 
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Fall 

Name, AlteT, 
Krankheit 

In l 
100 ccm 
Blnt 
mg C 

In 

100 ccm 
Blut 
mg N 

34d 

26. X. 15. j 

240 

143 

e 

19. XI. 15. 

(nach nräm. Anfall) 

302 

163 

1 

fj 

10 . I. 16. 
am 13. I. 16 f 

! 

278 

167 l ) 

i 

1 


i 


I 


Bemerkung 


gesprochene Retinitis albu- 
minur.; daneben rechts deutl. 
Neuritis optic., links nur ange¬ 
deutet; starke Steigerung der Sehnen¬ 
reflexe. Blutdruck RR. 220 mm; am 
9. VIII. 1915 Lumbalpunktion: 
Druck 330 mm, klarer Liquor. 
Weiterer Verlauf wechselnd. Vor¬ 
übergehend Nachlassen der Herzkraft, 
häufig Erbrechen, Kopfschmerzen, 
Zittern, Babinski’sches Zeichen. 
Am 19. XI. 15, nach Zunahme der 
nervösen Erscheinungen, Anfall: Be¬ 
wußtlosigkeit, vertiefte, schnarchende 
Atmung, Schaum mit Blut vor dem 
Mund; Pupillen weit und reaktions¬ 
los, Verdrehungen der Augen, 
Zuckungen am ganzen Körper, zeit¬ 
weise tonische Krämpfe der Streck¬ 
muskulatur des ganzen Körpers. 

Nach Aderlaß Besserung. 

Am 24. XI. 15 auf Wuusch ent¬ 
lassen. 

Wiederaufnahme: am 8. I. 16 
wegen Verschlechterung des Zu¬ 
standes. Jetzt starker Aszites, Diurese 
schlecht, Blutdruck RR. 160 mm; 
Alb. -j-, ca. 1—2°/ 00 ; spärl. Zylinder, 
vereinzelte Leukocyten u. Erythro- 
cyten. 

Am 13.1.16Cheyne-Stokes ? sche 
Atmung, Krampfanfall, Exitus. 

Sektion: Aszites; Concret. peri- 
cardii; Nieren außerordentlich klein, 
bieten das typische Bild der 
Grauulara trophie. 


35 Wie.,Hermann, 43J., 
chron. diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis 


194 


61 


Vor 6 Wochen plötzlich fast 
völlige Erblindung. In der Augen¬ 
klinik Neuritis opt. u. Retinitis 
alb um. festgestellt. Leichte Polyurie ; 
spez. Gew. meist vermindert, 1010 
bis 1012. 

Alb. +, ca. 1 °oo, granul.Zylinder, 
Leukocyten, spärl, Erythrocyten. 
Blutdruck RR. ISO—190 mm; Hyper¬ 
trophie des 1. Ventrikels. 




1) In 100 ccm Serum Rest-N (bei Enteiweißung nach Hohlweg) 193 mg. 
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Fall 

Name, Alter, 
Krankheit 

In 

ICK) ccm 
Blnt 
mg C 

| In 

100 ccm 
j Blnt 
| mg N 

36 

Kr., Marie, 25 J., 

239 

-*) i 


Schrumpf niere, 


i 

, 

(chron. diffuse 




i Glomerulonephritis 




nach Volhard) 

! 




Bemerkung 


37 Eu., Kaspar, 51 J., 
akute hämor- 
rkagischeGlome- 
rulonephritis 
a 8. XII. 15. 

b' 11. XII. 15. 


c 14. XII. 15. 
am gleichen Tage 
abends f 


329 

398 


I 


165 


407 


I 304 

, [in 100 
j Serum 
nach 
1 Hohl- 
weg343] 

! 312 

1 [in 100 
| Serum 
nach 
! Hohl- 
jweg363] 


Vor 8 Wochen erkrankt mit Kopf¬ 
schmerzen und Erbrechen; nach 
einiger Zeit traten Sehstöraugen auf. 
Obj : links ausgesprochene Re¬ 
tinitis alb um., rechts augedentet; 
beginnende Neuritis optic. Im 
Harn 2—3% 0 Alb., hyal. Zylinder, 
Leukocyten, Erythrocyten. Blutdruck 
R R. 215 mm. Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Schlafsucht, zeitweilige 
Zuckungen in den Extremitäten. 
Untersuchung des Bluts 8 Wochen 
nach der Aufnahme. (In der ersten 
Zeit Rest-N im Serum nach Hohl¬ 
weg mehrfach bestimmt: Befund 
wechselnd, meist erhöht zwischen 
99 und 157 mg.) 

Vor 5 Wochen mit Husten er¬ 
krankt, arbeitete noch bis Tor 
3 Wochen. Dann Verschlimmernng 
mit Magenbeschwerden, Erbrechen, 
Schlaflosigkeit; zuletzt Durchfälle, 
Appetitlosigkeit. Obj.: Leichte 
Benommenheit, ammoniakähulicher 
Mundgeruch. Keine Ödeme. Blut¬ 
druck RR. 145 mm. H y potonie 
der Extremitätenmuskeln. Sehuen- 
reflex eher abgeschwächt. Harn¬ 
menge ca. 75 ccm in 24 Sf. Alb. 
+++, Zylinder aller Arten, massen¬ 
haft Erythrocyten. Trotz Aderlaß 
und intravenöser Infus, von Trauben¬ 
zuckerlösung keine Besserung der 
Diurese; in den folgenden Tagen 
abwechselnd keine Harnsekretion 
oder nur in Spuren (bis 50 ccm). 
Blutiger Auswurf; zeitweise blutiges 
Erbrechen; das Erbrochene riecht 
stark nach Ammoniak und entwickelt 
rotes Lackmuspapier bläuende 
Dämpfe. Unter zunehmender Somno¬ 
lenz, ohne eine Spur von nervösen 
Reizerscheinuugen Exitus. Sektion: 
Nieren vergröbert, Oberfläche zeigt 
leichte Hämorrhagien, Rinde ver¬ 
schmälert, blaß. Blutungen in die 
Glomeruli, Nebennieren groß. 


1) Durch Versehen Phosphonvolframsäurefiltrat des Bluts zur Rest-X-Be- 
Stimmung verloren gegangen. Nach 10 Tagen Rest-N im Serum nach Hohlweg 
bestimmt: 112 mg in 100 Serum. 
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1 

Fall 

Name, Alter, 
Ktaukheit 

In 

100 ccm 
Blut 
mg C 

In 

100 ccm 
Blut 
mg H 

| 

38 

Po., Johann, 35 J., 

268 

105 


Soldat, chron. 


(am Tage 

1 

diffus, hämorrh. 


zuvor in 

St • 

Glomerulo¬ 


100 ccm 

t''' 

nephritis, Pneu¬ 


Serum 

\ ~ 

monie beider Unter- 


118 mg 

L. 

lappen. Einige 


Rest-N 

Ist- 

Stunden nach der 


• nach 

fc-f 

Blutentnahme f 


Hohl- 




weg] 


ÄS. 
\: y- 


ir 
!fc- 
Er' 




'f i 
ijir 


I 


39 Wi., Ludwig, 46 J. 
Amyloid der Nie¬ 
ren, Leber, Milz; 
Lungentuberkulose 


230 


50 


Bemerkung 


Schon seit.Monaten nierenkrank, 
universelles Ödem; Benommenheit, 
Cheyne - Stokes’sche Atmung. 
Muskelzuckungen. Urin sehr spärl., 
massenhaft Eiweiß. Dilat. u. Hyper¬ 
trophie d. 1. Ventrikels. Lungen¬ 
ödem. Blutentnahme einige St. vor 
dem Tode. 

Leicheudiagn. (Geheimrat 
Bo ström): Chrou. hämorrh. Glo¬ 
merulonephritis u. Periglomerulitis 
mit multiplen Leukocytenherden der 
Rinde. Starke Dilat. u. geringe 
Hypertrophie des 1. Ventrikels. 
Schlaffe Pneum. beider Unterlappeu. 
Lungenödem. Verwachsung der 1. 
Lunge. Follikelschwellung der Milz. 
Ödem der Diinndarmschleirahaut. 
Anasarka, Aszites. 

Seit 3 Jahren nierenkrank; in 
letzter Zeit Verschlechterung. Ödeme 
an den Beinen; dicker Leib. 0bj.: 
Infiltr. d. Oberlappens der r. Lunge. 
Im Auswurf Tb.-Baz. reichlich; 
starke Ödeme an den Unterextremi¬ 
täten u. Genital., Urinmengen 
nach Digipur. u. Dinretin reicbl., 
spez. Gew. zwischen 1012 u. 1019; 
Alb. ca. 7 0 | 00 : massenhaft Zylinder 
aller Arten; Erythrocyten, Leuko- 
cyten. 

Blutdruck RR. 105mm. Leber 
vergrößert, sehr derb; Milz stark 
vergrößert, sehr hart; keine Herz¬ 
hypertrophie. 4 Wochen später 
Exitus. Sektion: Lungentuber¬ 
kulose, Amyloid der Nieren, Milz, 
Leber. 


40 Ha., Jakob. 22 J., 
Soldat, akute 
diffuse Glome¬ 
rulonephritis 
nach Scharlach, fast 
geheilt 


207 


49 2 Vz Monate vorher in die Klinik 

aufgenommen, mit Ödemen, massen¬ 
haft Eiweiß im Harn (ca. 12 °/ 00 ), im 
i Sedim. Zylinder, rote und weiße Blut¬ 
körperchen. Blutdruck RR. 160 mm. 
j Im Lauf der. Behandlung Ver¬ 
schwinden der Ödeme, jetzt nur noch 
Spuren von Eiweiß im Harn, Blut¬ 
druck RR. 115—120 mm. Urinmenge 
u. spez. Gew. normal. 
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Fall 


Name, Alter, 
Krankheit 



41 


Schn., Philipp, 35 J., 
herdförmige 
Glomerulo¬ 
nephritis 


207 


40 


Bemerkung 


Ausgedehnte Verdichtungspto- 
zesse im Oberlappen der r. Lunge 
mit Bronchialatmen und klingendem 
Rasseln; kein Husten, keine Spar 
Auswurf. Im Röntgenbild ganzer r. 
Oberlappen intensiv beschattet Im 
Urin Alb. ca. 0,5 ° 00 , zahlreiche 
Leukocyten, keine Zylinder. Blut¬ 
druck RR. 120 mm, Urinmengenleicht 
erhöht; spez. Gew. um 1010. Anf 
Tuberkulin Rosenbach (bis 1,0) keine 
Reaktion. 


42 


Be., Johann, 75 J., 
arteriosklerotische 
Schrumpfniere (Skle¬ 
rose nach V o 1 h a r d) 
Emphysem, Aorten¬ 
sklerose, chronische 
Myokarditis 


217 ; 41,85 Pat- kam mit den Erscheinungen 

i eines schweren Emphysems und be* 

| ginnender Herzinsuff, in die Klinik. 

| Im Urin Spur Eiweiß, sp&rl., hyal. 
I | Zylinder. Keine Blutdrncksteigerung. 

j Diurese in den ersten 2 Tagen 

schlecht; am 3. Tage nach Digipnrat.- 
, Darreichung besser. Am 4. Tage 

j plötzlich unter den Erscheinungen 

! der Herzinsuffic. Exitus. 

S e k t.: arterioskler. Verdickungen 
S an den Aortenklappen, Verfettungen 

j in d. Aorta desc., arterioskler. 

Schrumpfniere. 


43 | Be., Heinrich, 38 J., 
l rechtsseitige i 
I Nierentuber- | 
i kn lose, links 
i Nephrose? (toxische j 
l Schädigung?) ; 
a am 15. VIII. 15 
I 

b' am 13. N. 15. 


44 Ei., Karl. 30 J., 
rechtsseitige 
j Nie re ntu her- 
k u 1 o s e 


181 

211 


41.8 

43.8 


192 


29 



Im Urin reichlich Eiweiß: zahl* 
I reiche Leukocyten, keine Zylinder. 
Ovstoskopie: Infiltration der r. 
Uretermündung. Ureterenka- 
theterismus: Harn der rechten 
I Niere: reicht. Eiweiß, massenhaft 
Leukocyten u. Tb.-ßazilleu; Harn 
der linken Niere: dicke Eiweiß* 
trübung, ganz vereinzelte Lenko- 
cyten, keine Tb.-Bazillen. 

Röntgentiefen t he r apie. 
Nach 3 Monaten Befund im wesent¬ 
lichen unverändert. Blutdruck RR- 
um 120 mm. 

Im Urin etwas Eiweiß, zablr. 
Leukocyten. Oystoskopie: rechte 
Uretenniindung kraterförmig. Tre¬ 
te ren ka tlieterismus Techts: 
1 Urin trüb, zahlreiche Leukocyten n. 

Tb.-Bazillen; links klar, frei von 
, Eiweiß und Leukocyten. 

I Exstirpat. der r. Niere. Am 
oberen Nierenpol zahlreiche Käse¬ 
herde. 
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Unter den in Tabelle II zusammengestellten Fällen von Nieren¬ 
erkrankungen finden sich die verschiedensten Typen. Sie sollen 
in zusammengehörigen Gruppen besprochen werden. • 

Vorher sei kurz bemerkt, daß die Rest-N-Mengen, die man 
im Filtrat der Phosphorwolframsäurefällung aus Gesamtblut erhält, 
im ganzen niedriger liegen, als die Werte, die man im Serum 
nach der Enteiweißung nach Hohlweg und H. Meyer 1 ) be¬ 
kommt. Denn nach der Koagulation, wie sie diese Autoren Vor¬ 
nahmen, findet man im Filtrat außer Harnstoff die gesamten 
Aminosäuren, ev. vorhandene Albumosen und Polypeptide, während 
diese letzteren durch Phosphorwolframsäure sicher entfernt werden. 
Weiter scheint der Rest-N im Gesamtblut überhaupt etwas geringere 
Werte zu ergeben als im Serum oder Plasma. Die Verhältnisse 
liegen hier ähnlich wie beim Blutzucker. 

Die N-Zahlen bei unserer Methode bewegen sich also in der 
Norm um 40 mg (in 100 Blut). Werte zwischen 60 und 70 mg 
sind schon als leicht erhöht aufzufassen. 

Nierentuberkulose, Nierentumor. 

Vorweg nehmen möchte ich der Besprechung der uns hier be¬ 
sonders interessierenden Formen der Bright’schen Nierenkrank¬ 
heit die eigentlich nicht hierher gehörenden Fälle von Nieren- 
tuberkulose und einen Fall von Nierentumor. Der eine 
Fall von Nierentuberkulose (Fall 43) wurde zweimal untersucht. Die 
N-Werte betrugen 42 und 44, sind also ganz normal, die C-Werte 
181 und 211. Der letztere ist leicht erhöht. Wir können uns diese 
Erscheinung vielleicht dadurch erklären, daß bei diesem Fall an 
der einen Niere (rechts) ein schwerer Eiterungsprozeß bestand, und 
die andere Niere auch bereits geschädigt war (dicke Eiweiß¬ 
trübung im Harn der linken Niere!). Wie wir später sehen werden, 
findet man in manchen Fällen bei fehlender Rest-N-Steigerung eine 
Erhöhung des Rest-C, die wir als Zeichen einer beginnenden 
Niereninsufficienz auffassen. Hierauf wird später noch ausführlich 
einzugehen sein. 

Ähnlich wie hier liegen die Verhältnisse bei Fall 29. Die 
linke Niere war, wie die Operation erwies, in einen Tumor ver¬ 
wandelt; im Urin der rechten Niere waren etwas Eiweiß und ver¬ 
einzelte Leukocyten nachweisbar. 


1) Hofmeister’s Beitr. Bd. XI, 1908, p. 381; vgl. auch Hohlweg, Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 104, 1911, p. 216. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12 C. Bd. 27 
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In dem zweiten Fall von Nierentuberkulose, bei dem die 
eine Niere vollständig gesund erschien, war auch der Rest-C 
nicht erhöht. 

Arteriosklerotische Schrumpfhiere (Sklerosen nach Volh&rd). 

Es finden sich 4 Beobachtungen über arteriosklerotische 
Schrumpfniere in der Tabelle verzeichnet (Fall: 27, 30, 32, 42). 
Nur bei dem ersten liegt der Reststickstoff höher als das Mittel; 
er beträgt bei der ersten Untersuchung 60, bei der zweiten 65 mg. 
Das sind Zahlen, die sich an der oberen Grenze der Norm bewegen, 
bzw. schon als pathologisch angesehen werden müssen. Die Werte 
der anderen Kranken — 47 mg (Fall 30), 30 mg (Fall 32), 
41 mg (Fall 42) — liegen in normalen Grenzen. Betrachten wir 
nun die Kohlenstoffzahlen, so ergibt sich nur bei einem Falle 
eine Erhöhung auf 217 mg, jedoch nicht bei dem Fall mit 
erhöhtem, sondern dem mit normalem Rest-N (Fall 42). 

Nun noch einige Worte zu dem klinischen Bild, das diese 
Patienten boten. Den schwersten Krankheitseindruck machte Fall 32. 
Hier war schon 1 Jahr vorher durch eingehende Untersuchung 
in der Augenklinik (Privatdozent Dr. Jess) eine beginnende 
Retinitis albuminurica festgestellt worden. Diese hatte 
sich im Laufe des Jahres stärker entwickelt Auch das übrige 
Bild war ernster geworden. Patient litt an schwersten Kopf¬ 
schmerzen, es bestanden starker Tremor, lebhafte Reflexsteigerung, 
ferner eine starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Dagegen 
erwiesen sich die Nieren bei der Belastungsprobe mit Kochsalz 
und Harnstoff als vollkommen leistungsfähig. 20 g der beiden 
Körper wurden prompt innerhalb von 24 Stunden ausgeschieden. 
Zeichen einer beginnenden Niereninsufficienz fehlten hier also voll¬ 
kommen, auch das I n d i k a n *) war im Blutserum nicht vermehrt. 
Wir haben gezweifelt, ob wir das Kraukheitsbild nach Volhard*) 
als bösartige Sklerose (Kombinationsform, Mischung von 
Sklerose mit herdförmiger Nephritis) auffassen sollen. 

Volhard weist ausdrücklich daraufhin, daß gerade dieRetinit. 
albuminurica für die schwere Form charakteristisch ist, und weiter, 
daß bei Patienten mit solchem Leiden rapider Verfall schon ein- 
treten kann, „noch ehe die Niereninsufficienz höhere Grade erreicht 
hat“. Nun ist aber bei unserem Kranken von einer Nierenfunktions* 


1 ) Bestimmung durch Herrn Privatdozent Dr. Haas. 

2 ) 1. c. 
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Störung nicht im entferntesten die Rede, trotzdem ein so ernstes 
Krankheitsbild vorlag. In den Tagen nach der Untersuchung 
traten mehrfach schwere Depressionszustände auf, und Patient war 
bei der Entlassung völlig unfähig zu jeglicher Tätigkeit und er¬ 
schien dauernder Pflege bedürftig. Er ist kürzlich (Mitte Mai 1916), 
also etwa 20 Monate nach Feststellung der ersten Augenhinter¬ 
grundsveränderungen zu Hause verstorben. Ob hier nicht vielleicht 
ausgedehnte Gefäßveränderungen im Gehirn an dem Zustande¬ 
kommen der schweren Erscheinungen mitgewirkt haben, wissen 
wir nicht. Man muß jedenfalls diese Möglichkeit ins Auge fassen *). 

Ein wesentlich leichteres Krankheitsbild bot Fall 27, obwohl 
hier der Reststickstoff etwas erhöht war. Man wird hier gleich¬ 
falls den Übergang der gutartigen in die bösartige Form der 
Sklerose annehmen dürfen. 

In Fall 30 bestanden nur ganz unerhebliche subjektive Be¬ 
schwerden. 

Bei Fall 42 war das Krankheitsbild beherrscht von den Er¬ 
scheinungen schwersten Emphysems und der Herzinsufficienz, so 
daß die Diagnose der arteriosklerotischen Schrumpfniere in vivo 
nicht gestellt wurde. 

Diffuse Glomerulonephritis (mit obligatorischer 
Blutdrucksteigerung). 

Die diffuse Glomerulonephritis ist diejenige Form der chro¬ 
nischen Nephritis, der wir bei unseren Fällen am häufigsten be¬ 
gegnen. Der größeren Übersichtlichkeit halber seien sie noch in 
einer besonderen Tabelle zusammengestellt (s. nächste Seite). 

Es handelt sich um 8 Fälle, von denen einer 6 mal, ein anderer 
3 mal untersucht wurde. Von den Stickstoffzahlen fehlen leider 
zwei. Glücklicherweise wurde bei dem einen Fall am gleichen 
Tage, an dem das Blut zur Kohlenstoffbestimmung entnommen 
wurde, bei dem anderen 10 Tage später der Rest-N nach Hohl¬ 
weg im Serum bestimmt, so daß auch hier eine Beurteilung 
möglich ist. 

Die Stickstoffwerte sind mit Ausnahme von 3 Fällen alle er¬ 
höht, zum Teil sehr stark. 


1) Wir haben bei diesem und einigen anderen Fällen uns wiederholt die 
frage vorgelegt, ob die Retinitis albuminurica wirklich charakteristisch für 
schwere Nierenveränderuugen ist und ob sie sich nicht auch bei schwerer Ar¬ 
teriosklerose der Hirngefäße mit nur leichten Nierenveränderungen findet.* 

27* 
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Fall 

j In 100 Blnf mg C 

In 100 Blnt mg N 

28 

j 222 

71 

31 

| 238 

41 

33 

224 

45 

34 a) 

208 

i 100 

n b) 

230 

— l ) [Rest-N nach Hohlweg in 

100 Serum: 235 mg] 

n c) 

238 

; 107 

„ d) 

240 

| 143 

» e) 

302 

i 

163 nnmittelbar nach urämischem 
Anfall 

„ f) 

QO 

O - 

CM 

167 [Rest-N nach Hohlweg in 

100 Serum 193 mg] 

35 

194 1 

61 

36 

239 

— l ) [10 Tage später Rest-N nach 
Hohlweg in lOOSernm: 112mg 

37 a) 

329 

165 

,, b) 

398 

304 [Rest-N nach Hohlweg in 

100 Sernm: 343 mg nnd 

.. c) 

407 

312 363 mgl 

38 

268 

105 


l ) Bestimmung aus äußeren Gründen, wie erwähnt, leider nicht durchgeführt. 


Eine besondere Besprechung verdienen zunächst die Beob¬ 
achtungen, bei denen eine Rest-N-Steigerung vermißt 
wurde. 

In Fall 31 beträgt der N-Wert 41 mg trotz des ansge¬ 
prägten Bildes der Schrumpfniere mit starker Blutdrucksteigernng 
und Retinitis albuminurica. Der C-Wert ist hier deutlich erhöht: 
238 mg. 

In Fall 33 mit Pyelonephritis, von dem wir nicht sicher 
waren, ob er mit Fug und Recht hier besprochen werden sollte, 
beträgt der Rest-N 45 mg, während der Rest-C auch hier erhöht 
ist: 224 mg. 

Bei Fall 35 liegt der Rest-N mit 61 mg an der oberen 
Grenze der Norm, während der Rest-C mit 194 mg normal ist. 

Sehr interessant sind die mehrfach untersuchten Fälle mit 
hohen N-Zahlen! 

Der erste, Fall 34, der etwa 7» Jahr bei uns beobachtet 
wurde, war nach seinem ganzen Verlauf und nach dem Sektions¬ 
befund, der früheren Ausdrucksweise entsprechend, eine primäre 
genuine Schrumpfniere. Der Rest-N stieg hier im ganzen langsam 
an, jedoch mit einer großen Schwankung. Während die erste und 
dritte Bestimmung kaum Differenzen zeigten (100 und 107 mg), 
wurde bei der zweiten Bestimmung — die allerdings im Serum 
und nach der etwas anderen Methodik (Hohlweg-Hans Meyer) 
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ansgefuhrt wurde, wobei man etwas höhere Werte erhält — der 
sehr hohe Wert von 237 mg gefunden x ). Diese Erscheinung, daß 
ein hoher Rest-N unter Umständen stark absinken kann, haben 
wir schon mehrfach beobachtet. 

Betrachten wir nun die C-Zahlen! Sie steigen von 
einem nur wenig erhöhten Anfangswert ständig an; der höchste 
Wert von 302 mg findet sich in der nach dem urämischen Anfall 
untersuchten Blutprobe. Etwa 8 Wochen später liegt er etwas tiefer. 

Wir wissen, daß bei der Fällung des Blutes mit Phosphor¬ 
wolframsäure dem HamstotFanteil des ReststickstofFes gegenüber 
die übrigen stickstoffhaltigen Körper an Menge ganz zurücktreten. 
Damit ist uns die Möglichkeit gegeben, ungefähr zu berechnen, 
um wieviel der Restkohlenstoff durch den Kohlenstoff des Harn¬ 
stoffes zunehmen muß, wenn sich sonst seine Zusammensetzung nicht 

C 12 

ändert. Im Harnstoff verhält sich xv == sh = 0,43. Das Produkt 

N 28 

des gefundenen N-Wertes X 0,43 ergibt also den C-Anteil des 
Harnstoffes. 

Betrachtet man auf diese Weise die C- und N-Zahlen von 
Fall 34, so ergibt sich sofort, daß die Bewegungen des N durch¬ 
aus nicht von entsprechenden Bewegungen des C begleitet sind. 
So steigt der N-Wert einmal von 107 auf 143, also um 36 mg, 
während der C-Wert fast unverändert stehen bleibt (238 und 240 mg). 
Umgekehrt ist die C-Zahl in den letzten 3 Wochen vor dem urämi¬ 
schen Anfall von 240 auf 302 gestiegen, der Rest-N dagegen nur 
von 143 auf 163. Zur Erklärung des starken C-Anstiegs genügt 
hier keinesfalls die Annahme, daß hierbei die Vermehrung des 
Harnstoffes einen wesentlichen Anteil hat. Rechnet man nämlich 
den N-Zuwachs von 20 mg als Harnstoffstickstoff, so würde dem 
ein C-Zuwachs von 20 X 0,43 = 8,6 mg entsprechen. In Wirklich¬ 
keit ist aber der C um 62 mg gestiegen. Daraus geht mit Sicherheit 
hervor, daß im Bereichder Substanzen,dieandemRest-C 
Anteil haben, große Verschiebungen vor sich gehen. 

1) Da bei dem Pat. aus therapeutischen Gründen große Aderlässe aus- 
geführt wurden, so bestimmten wir auch mehrfach den Rest-N im Serum nach 
Hohlweg. Beim Anwachsen des Rest-N wird die Differenz zwischen den Werten, 
<he man das eine Mal bei Verarbeitung von Serum nach Hohlweg, das 
andere Mal bei Verarbeitung von Ges am tb lut mit Phosphorwolf ram- 
säure erhält, größer. Das sieht man auch sehr deutlich bei Fall 34 e, 37 b und 37 c # 
Immerhin entspricht der Serumwert (uach Hohlweg) mit 235 mg mindestens 
einem Wert von ISO mg im Gesamtblut (nach Enteiweißung mit Phospliorwulfram- 
»äure). 
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Es kommt zu einer starken Vermehrung entweder von N-freien 
oder N-armen Substanzen. Um umgekehrt ein starkes Anwachsen 
des Rest-N bei Gleichbleiben des Rest-C erklären zu können, muß 
man annehmen, daß gewisse Substanzen, die auf den Rest-C ent¬ 
fallen, sich vermindert haben. 

Betrachtet man von diesen Gesichtspunkten aus den Fall 37. 
bei dem fast völlige Harnsperre bestand, so möchte man bei dem 
Ansteigen des Rest-C zwischen erster und zweiter Untersuchung 
daran denken, daß hier der Harnstoff die Hauptrolle spielt. Setzt 
man die N-Vermehrung der Einfachheit halber als Harnstoff-N 
in Rechnung, so würde der N-Steigerung von 139 mg eine C-Er- 
höhung von 139 X 0,43 = 59,77 mg entsprechen. Sie betrug in 
Wahrheit 69 mg; die grobe Schätzung kommt ihr also sehr nahe. 

Bei diesem Krankheitsbild, das durch das Bestehen einer fast 
vollständigen Harnsperre einer Nierenausschaltung nahekommt, ist 
ja gerade die Harnstoffüberladung des Körpers so charakteristisch, 
die in ganz kurzer Zeit eintritt. Man kann sich sehr wohl vor¬ 
stellen, daß die Verhältnisse ganz anders liegen bei den chronischen, 
sich über Jahre hinziehenden Schrumpfnieren. Man möchte sagen, 
sie liegen bei den Fällen mit Harnsperre sehr viel einfacher und 
übersichtlicher, ähnlich wie bei den Experimenten, in denen man 
zum Studium der Harnvergiftung die Niere künstlich ausschaltet. 

Besonders bemerkenswert erscheint mir noch der schon sehr 
hochliegende C-Wert von 329 mg der ersten Untersuchung. Er 
findet durch den N-Wert von 165 mg keine Erklärung. Man moß 
auch hier das Auftreten größerer Mengen organischer Körper, und 
zwar N-armer oder N-freier, im Blut annehmen. 

Bei Fall 38 handelt es sich um eine Kombination von schwerer 
Glomerulonephritis mit Pneumonie. Der Rest-C ist recht beträchtlich 
vermehrt. Das ist ohne weiteres zu verstehen, da wir ihn bisher 
bei allen Pneumonien erhöht gefunden haben und da hier noch die 
schwere Nierenfunktionsstörung hinzukommt. 

Nephrose, abgelieilte Glomerulonephritis, 
herdförmige Nephritis. 

Unter den noch nicht besprochenen Nierenfällen finden sich 
je 1 Fall von Nephrose (Amyloidniere, Fall 39), eine fast ab¬ 
geheilte Glomerulonephritis nach Scharlach (Fall 40), 
und ein unklarer Fall, den man wahrscheinlich als herdförmige 
Nephritis (Fall 41) aufzufassen hat. 

Bei der Nephrose (Amyloid) ist der Rest-C deutlich erhöht: 
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230 mg, während der Rest-N noch normal ist. Also auch hier 
zuerst ein Ansteigen des Rest-C, bevor noch der Rest-N eine 
Funktionsstörung der Niere anzeigt. 

Bei den beiden anderen Fällen, der in Abheilung begriffenen 
Scharlachnephritis und der herdförmigen Nephritis, liegen die C- 
Zahlen an der oberen Grenze der Norm, während die N- Werte als 
normal anzusehen sind. Vielleicht ist auch hier der Rest-C der 
feinere Indikator, der im ersten Falle die noch nicht vollständig 
wieder hergestellte Funktion der Nieren, im zweiten Falle bereits 
eine beginnende Störung anzeigt. 

Gesamtüberblick über die gewonnenen Ergebnisse. 

Der Restkohlenstoff des Blutes zeigt, wenn wir zunächst von 
Nierenkrankheiten absehen, unter den untersuchten Krankheitställen 
eine deutliche Vermehrung bei der Pneumonie, ferner bei Te¬ 
tanus; leichte Erhöhungen finden sich noch bei einigen anderen 
Erkrankungen.' Welche Substanzen hier in Frage kommen, soll 
später erörtert werden. 

Bei Nierenerkrankungen findet sich eine Steigerung des 
Rest-C vorwiegend bei denjenigen Formen, bei denen es zu Störungen 
in der Ausscheidung der Harnschlacken kommt. Als Kriterium der 
Nierenfunktion in bezug auf die Ausscheidung der Stoffwechsel¬ 
schlacken benutzt man das Verhalten des Reststickstoffes. Der 
Rest-C ist nun in fast allen Fällen, in denen der 
Rest-N gesteigert ist, auch erhöht. Ein Parallelis¬ 
mus besteht jedoch nicht in dem Sinne, daß man an¬ 
nehmen müßte, die Vermehrung desRest-C seieinfach 
Ausdruck der Vermehrung des Harnstoff-C. Nur bei 
einem der Fälle mit vollkommener Harnsperre ist das quantitative 
Anwachsen von C und N dieser Art. In den anderen Fällen jedoch 
sind die Zahlen für C und N in keine Abhängigkeit voneinander 
zu bringen. Bei einer ganzen Reihe von Untersuchungen finden 
wir eine deutliche Erhöhung des Rest-C ohne Ver¬ 
mehrung des Rest-N. Man möchte diesen Befund am un¬ 
befangensten so deuten, daß eine Störung in der Ausscheidung von 
N-freien oder N-armen organischen Substanzen auftritt zu einer 
Zeit, wo die Niere die stickstoffhaltigen Schlacken, insbesondere 
den Harnstoff noch ohne Mühe entfernt. Ganz in dem Sinne dieser 
Deutung sprechen die in allerjüngster Zeit mitgeteilten Befunde 
von Haas 1 ), der bei manchen Fällen von Nephritis eine Funktion*- 

1) Diese Zeitsehr. Bd. 119, 1916, p. 177. 
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Störung für die Ausscheidung des Indikans schon zu einer Zeit nach- 
weisen konnte, wo der Rest-N noch nicht deutlich erhöht war. 

Der Befund von wesentlicher Steigerung des Rest-N 
bei Niedrigbleiben des Rest-C ist nicht leicht zu erklären. 
Bei der komplexen Natur des Rest-C kann man sich wohl vorstellen, 
daß Verschiebungen unter den an ihm Anteil habenden Substanzen 
in der Weise eintreten können, daß z. B. der auf den Harnstoff 
treffende Anteil sich vermehren kann bei gleichzeitiger Verminderung 
einer anderen Substanz. Dabei brauchte an der Gesamthöhe des 
Rest-C keine Veränderung aufzutreten. 

Wenn man die Steigerung des Rest-C bei Nephritiden am 
zwanglosesten als Zeichen einer Nierenfunktionsstörung auffaßt, 
wie das bei dem Rest-N längst geschieht, so mögen doch einige 
Bedenken nicht unerwähnt bleiben, die allenfalls hiergegen geltend 
gemacht werden könnten. Während wir über die Zusammensetzung 
des Rest-N im ganzen Bescheid wissen, insbesondere wissen, daß 
bei starker Erhöhung des Rest-N der Harnstoffanteil seine über¬ 
wiegende Hauptmenge ausmacht, sind wir über die Zusammensetzung 
des Rest-C nicht annähernd in gleicher Weise unterrichtet. Darauf 
wurde schon am Eingänge dieser Arbeit hingewiesen und weiter 
kurz dargelegt, welche Substanzen hier in Frage kommen. Aber 
selbst wenn wir sie rechnerisch mit ihrem Kohlenstoffgehalt er¬ 
setzen, bleibt immer noch ein ganz erheblicher Anteil des Rest-C, 
über den wir nichts wissen. Wenn man also ein Bedenken etwa 
in der Art äußert, daß möglicherweise die Erhöhung des Rest-C 
auf das Auftreten gewisser Substanzen zurückzuführen ist, die ein¬ 
fach Ausdruck eines veränderten Stoffwechsels sind — ohne daß 
es sich gerade um Schlacken handelt —, so wird man es. vorläufig 
nicht schlüssig abweisen können. 

In den Fällen, in denen es sich nicht um Nieren¬ 
erkrankungen handelt, bei denen aber auch der Rest-C 
erhöht ist, wie z. B. bei der Pneumonie und beim Te¬ 
tanus, wird man in erster Linie an das Auftreten von bestimmten 
Substanzen im Blut denken, die, nicht zur Ausscheidung bestimmt, 
noch wichtige Aufgaben im Körper zu erfüllen haben. Eine ganze 
Reihe von Autoren 1 ) (Liefmann u. Stern, v. Noorden, 
Hollinger, Lepineu. Boulud,Rollyu. Oppermann)konnte 
eine Vermehrung des Blutzuckers als eine regelmäßige Erscheinung 
bei fieberhaften Erkrankungennachweisen. Rolly u.Oppermann*) 

1) Cit. bei Rolly u. Oppen« au n, Bioeh. Zeitschr. Bd. 48. 1913, p. 259. 

2) 1. c., ebenda Bd. 48, 1913, p. 2UO. 
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fanden sie auch bei der künstlichen Hyperthermie. , Sieht man die 
Blutzuckerzahlen durch, so erscheinen die Erhöhungen nicht ganz 
unbeträchtlich. Der höchste Wert bei Rolly u. Oppermann 
beträgt z. B. 0,169 %. 

Wir haben bei dem einen Fall von Pneumonie (Fall 12), 
sowie bei dem Tetanus (Fall 11) den Blutzucker in einer 
Probe desselben Filtrats, in dem der Rest-C ermittelt wurde, nach 
Bertrand bestimmt und in der Tat eine Erhöhung gefunden. Bei 
der Pneumonie betrug er 0,163 °/ 0 , beim Tetanus 0,183%. Rechnet 
man den Kohlenstoffgehalt dieser Zuckermengen aus, so erhält man 
Kohlenstoffmengen von 65,2 und 73,2 mg (statt ca. 40 mg in der 
Norm), die nur auf den Zucker in 100 ccm Blut entfallen. Es 
würden alsö Steigerungen von etwa 25 bzw. 33 mg über den 
normalen Rest-C hinaus zu erwarten sein. Das würde gut mit den 
tatsächlich gefundenen Werten übereinstimmen. 

Nun ist von E. Neubauer 1 ) vor einigen Jahren mitgeteilt 
worden, daß bei Nephritiden mit Blutdrucksteigerung 
ein erhöhter Blutzucker vorhanden sei, und daß die höchsten 
Zuckerwerte sich bei dem höchsten Blutdruck fänden. Diese An¬ 
gaben wurden von Weiland 1 3 ),Frank *),Tachau 4 ),Stilling 5 ), 
Hagelberg 6 ) nachgeprüft, aber ohne übereinstimmende Ergeb¬ 
nisse. Weiland, Frank und Stilling lehnten die Hy r per- 
glykämie als regelmäßige Erscheinung bei gewissen Nierenkrank¬ 
heiten ab, während Hagelberg und Tachau bei dem größeren 
Teil ihrer Fälle deutlich erhöhte Blutzuckerwerte fanden. Rolly 
und Oppermann 7 ), die sich mit der gleichen Frage beschäftigten, 
kamen zu dem Schluß, daß Nierenerkrankungen an sich nicht zu 
Hyperglykämie führen müssen, daß vielmehr Hyperglykämie bei 
Nephritis durch andere gleichzeitig bestehende pathologische Krank¬ 
heitsprozesse verursacht sei (Arteriosklerose, Dyspnoe, uräm. Koma 
usw.). Die von ihnen verzeichneten erhöhten Blutzuckerwerte er¬ 
reichen ihr Maximum mit 0,14%, während Hagelberg Steige¬ 
rungen bis 0,19% gefunden hat. Eine Vermehrung des Blutzuckers 


1) Bioch. Zeitschr. Bd. 25, 1910, p. 284. 

2) Zentralbl. f. d. ges. Physiol. u. Pathol. d. Stoffw., 13, eit. nach Rolly 
u. Oppermann, Biochem. Zeitschr. Bd. 48, 1918, p. 268. 

3) Diese Zeitschr. Bd. 103, 1911, p. 397. 

4) Ebenda Bd. 102, 1911, p. 597. 

5) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 66, 1911, p. 238. 

6) Berliner klin. Wochenschr. Jalirg. 1912, p. 1877. 

7) Bioch. Zeitschr. Bd. 48, 1913, p. 268. 
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in diesen Grenzen würde nun gewiß einen Einfluß auf den Rest-C 
haben und ihn in die Höhe treiben, aber doch nur um geringe 
Werte, in den beiden Beispielen um etwa 16—36 mg. 

Sicherlich kann die Steigerung des Rest-C bei unseren Nephri¬ 
tiden nicht allein durch eine vielleicht hier und da vorhandene 
geringe Hyperglykämie erklärt werden. 

Um welche Substanzen es sich hier handelt, läßt sich zurzeit 
nicht sagen. Möglicherweise sind es Körper, die in eine der Gruppen 
gehören, von denen oben die Rede war. 

Zusammenfassung. 

1. Bei einer größeren Zahl von Kranken wird in dem mit 
Phosphorwolframsäure enteiweißten Aderlaßblut der sog. Rest- 
kohlenstoff auf nassem Wege mittels der von Spiro modifizierten 
Messinger’schen Methode bestimmt. 

2. Um ein Urteil darüber zu erhalten, ob und inwieweit für eine 
Erhöhung des Restkohlenstoffs stickstoffhaltige organische Ver¬ 
bindungen in Frage kommen, wird gleichzeitig in einer Probe des 
Phosphorwolframsäurefiltrats der Reststickstoff bestimmt. 

3. Die Menge des Restkohlenstoffs schwankt bei Gesunden und 
Leichtkranken, bei denen kein Grund besteht, Störungen im Ablauf 
des Stoffwechsels anzunehmen, zwischen 170 und 200 mg in 100 ccm 
Blut, mit kleinen Abweichungen nach unten und oben. 

4. Befunde bei anderen Krankheiten als Nieren¬ 
krankheiten: Regelmäßig deutlich erhöht war der Rest¬ 
kohlenstoff bei Pneumonie, ferner bei einem Fall von 
Tetanus, geringe Erhöhungen fanden sich bei einigen anderen 
Krankheiten. 

5. Gleichzeitig durchgefiilirte Blutzuckerbestiramungen. 
die bei einer Pneumonie und bei dem Fall von Tetanus vorge- 
nommen wurden und das Vorhandensein einer Hyperglykämie 
ergaben, machen es wahrscheinlich, daß hier der erhöhte Rest¬ 
kohlenstoff durch die Vermehrung des Blutzuckers 
zu erklären ist. 

6. Befunde bei Nierenkrankheiten: In den meisten 
Fällen mit Erhöhung des Reststickstoffs ist auch 
derRestkohlenstoff erhöht, jedoch nicht in allen. Es bestellt 
auch kein Parallelismus in den Schwankungen von Rest*N und 
Rest-C. Man muß zur Erklärung dieses Befundes annehmen, daß 
in dem Komplex von Substanzen, die an dem Rest-C Anteil haben, 
Verschiebungen vor sich gehen, so daß z. B. trotz Anwachsens des 
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Harnstoffs der Rest-C auf gleicher Höhe stehen bleibt. In einigen 
Fällen war der Rest-C deutlich erhöht, während, der 
Rest-N normal war. Wenn hier das Ansteigen des Rest-C 
Ansdruck einer Nierenfunktionsstörung ist, so muß man annehmen, 
daß N-arme oder N-freie Substanzen früher retiniert 
werden als der Harnstoff. 

Die höchsten Werte für den Rest-C finden sich bei schwerster 
hämorrhag. Glomerulonephritis mit fast völliger Anurie (Werte um 
400 mg). 

7. Die hohen C-Werte bei Nierenerkrankungen können nicht 
durch allenfalls vorhandene Hyperglykämie erklärt werden. 


Anhang. 


Analytische Belege. 


Fall 

Menge des zur 

1 C-Bestimmung 
verwandten 
Phosphor- i 
wolfram- 
säuref il t rats 
in ccm 

Blut- 1 
menge, die 
dem Filtrat, 
in dem der | 
C bestimmt 
wurde, ent- ; 
spricht i 

CO, 

erhalten aus : 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 
in g 

co 2 

in g in 

100 Blut 

C 

in g in 
100 Blut 

1 

i 

50 

7,045 

1. 0.0530 

2. 0,0535 

berechnet mit 
0,0532 

0,755 

0,205 

2 

50 

1 

7,045 

i 

1. 0.1)400 

2. 0i04t>4 
berechnet mit 

0,0402 

0,657 

0,170 

3 

50 

I 

7,045 

1. 0.0503 

2. 0,0513 
berechnet mit 

0,0500 

| 0,723 

0,107 

4 

50 

| 7,045 

1. 0.0520 

2. 0,i '522 

berechnet mit 
0,0521 

0,795 

0,2004 

5 

50 

7,045 

1. 0.0400 

2. 0,04110 

berechnet mit 
0,0405 

0,702 . 

0,101 

i 

6 

50 

7,045 

1 1. 0,0545 

' 0,7806 

0,212 


2. 0,0554 


berechnet mit 
O.U5.-)0 
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Fall 

Menge des zur 
C-Bestimmung 
verwandten 
Phosphor¬ 
wolfram¬ 
säurefiltrats 
in ccm 

Blut¬ 
menge, die 
dem Filtrat, 
in dem der 
C bestimmt 
wurde, ent¬ 
spricht 

CO, 

erhalten ans 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 
in g 

CO, 

in g in 
100 Blut 

C 

in g in 

100 Blut 

7 

50 

7,045 

1. 0,0515 

2. 0,0511 

berechnet mit 
0,0513 

0,728 

0,198 

8 

50 

7,045 

1. 0,0527 

2. 0.0535 

berechnet mit 
0,0531 

0,753 

0,205 

9 

50 

7,045 

1. 0.0500 

2. 0,0512 

berechnet mit 
0,0506 

0,718 

0,195 

10 

50 

7.045 

1. 0.0468 

2. 0,0473 

berechnet mit 
0,0481 

0,682 

0,186 

11 

50 

■ 

7,045 

l 

1. 0,0569 

2. 0,0571 
berechnet mit 

0,0570 

0,809 

0,220 

12 

50 

7,045 

[ 

| 

1. 0.0556 

2. 0,0565 

berechnet mit 
0,0561 

0,796 

0,217 

13a 

50 

' 

| 7,045 

1 

! 

1. 0,0542 

2. 0.0538 

berechnet mit 
0,0540 

0,766 

0,208 

b 

50 

7,045 

1 

i 

i i 

i 

1. 0.0549 

2. 0,0539 

berechnet mit 
0,0514 

0,772 

0,210 

14a 

50 

i 

i 

7,045 I 

1 

1 

| 

1. 0.0534 

2. 0,0542 

berechnet mit 
0,0538 

0.7636 

0,208 

b 

50 ; 

. 

i 

7,045 j 

i 

1 

1 j 

1 

1. 0,0638 

2. 0,0652 

berechnet mit i 
0.0646 

0,916 

0,249 
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Fall 

Menge des znr 
C-Bestimmnng 
verwandten 
Phosphor 
wolfram- 
8 äurefiltratg 
in ccm 

Blut¬ 
menge, die 
dem Filtrat, 
in dem der 
C bestimmt 
wurde, ent¬ 
spricht 

CO, 

erhalten ans 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 
in g 

CO, 
in g in 
100 Blut 

c 

in g in 

100 Blut 

15 

50 

7,045 

1. 0,0500 

2. 0,0510 

berechnet mit 
0,0505 

0,716 

0,195 

16 

50 

7,045 

1. 0,0528 

2. 0,0522 
berechnet mit 

0,0525 

0,745 

0,2C 3 

17 

50 

7,045 

1. 0,0403 

2. 0,0389 
berechnet mit 

0,0396 

0,560 

0,153 

18 

50 

7,045 

1. 0,0460 

2. 0,0466 

berechnet mit 
0,0463 | 

0,6572 

0,179 

19 

50 

7,045 

1. 0,0529 

2 . 0,0521 

1 berechnet mit 
0,0525 

0,7452 

0,2032 

20 

50 

7,045 

1. 0.0435 

2. 0,0453 

berechnet mit 
0,0444 

| 0,6302 

1 

0,1719 

21 

50 

i • 

i 

7,045 

1 . 0,0571 

Lj- - 1 - ; 

berechnet mit 
0 : 0571 

0,810 1 

1 

i 

| 

0,2105 

22 

50 

7,045 

1. 0,0393 

2. 0,0396 
berechnet mit 

0.0395 

p <<*?■’• 

: 0.5607 , 

! 

1 1 

j ; 

0,1529 

23 

1 50 

j 

7,045 

j 

1. 0.04(78 i 

; 2. 0.04 öl ! 

berechnet mit 
0,0460 

0.6529 I 

1 

| 1 

0.1781 

24 

! 50 

1 7,045 

1. 0,0615 

; 0,847 

0.231 


2. 0.0573 


berechnet mit 1 
0.0594 
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Fall 

iMenge des zur 
C-Bestimmung 
verwandten 
Phosphor¬ 
wolfram¬ 
säurefiltrats 
in ccm 

Blut- 
menge, die 
dem Filtrat, 
in dem der 
C bestimmt 
wurde, ent¬ 
spricht 

CO* 

erhalten aus 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 
in g 

CO, 

in g in 
100 Blnt 

C 

in g in 
100 Blnt 

25 

50 

7,045 

1. 0,0525 

2. 0,0538 

berechnet mit 
0,0531 

0,7537 

0,2055 

26 

50 

6,972 

1. 0,0555 

2. 0,0548 

berechnet mit 
0,0550 

0,788 

0,2149 

27a 

60 

6,972 

1. 0,0494 

2. 0,0484 

berechnet mit 
0,0489 

0,715 

0,197 

b 

50 

7,045 

1. 0,0491 

2. 0,0487 

berechnet mit 
0,0489 

0,694 

0,189 

28 

60 

7,045 

1. 0,0572 

2. 0,0578 

berechnet mit 
0,0575 

0,816 

0,222 

29 

50 

7,045 

1. 0,0559 

2. 0,0550 
berechnet mit 

0,0554 

0,786 

0,214 

30 

50 

7,045 

1. 0,0506 

2. 0,0500 
berechnet mit 

0,0503 

0,714 

• 

0,194 

31 

50 | 

1 i 

7,045 

1. 0,0610 

2. 0,0618 

berechnet mit 
0,0614 

0,871 

0,238 

32 

50 

| 

7,045 

1. 0,0512 

2. 0,0504 

berechnet mit 
0,0508 

0,721 

0,196 

33 

50 

! j 

1 

! i 

t 

7,045 

i 

1. 0,0584 

2. 0,0578 

berechnet mit 
0,0581 

0,824 

1 

1 

0,224 
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Fall 

Menge des zor 
C-Bestimmung 
verwandten 
Phosphor¬ 
wolfram- 
säurefiltrats 
in ccm 

Blut¬ 
menge, die 
dem Filtrat, 
in dem der 
C bestimmt 
wurde, ent¬ 
spricht 

CO* 

erhalten aus 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 
in g 

CO« 

in g in 
100 Blut 

C 

in g in 
100 Blut 

34a 

50 

7,045 

1. 0,0541 

2. 0,0539 

berechnet mit 
0,0540 

0,766 

0,208 

b 

50 

7,045 

1. 0,0598 

2. 0,0594 
berechnet mit 

0,0696 

0,846 

0,230 

c 

50 

7,045 

1 . 0,062L 

2. 0,0609 

berechnet mit 
0,0615 

0,872 

0,238 

d 

50 

7,045 

1. 0,0313 

2. 0,0627 

berechnet mit 
0,0620 

0,880 

0,240 

e 

50 

7,045 

i 

i 

1 

1 

1. 0,0797 

_ 2 . 0,0768 

berechnet mit 
0,0782 

1,110 

0,302 

f 

50 

7,045 

i 

1. 0,0715 

2. 0,0725 

berechnet mit 
0,0720 

1,046 

0,2787 

35 

50 

7,045 

1. 0,0503 

2. 0,0507 

berechnet mit 
0,0505 

0,7139 

i 

1 

0,1947 

36 

50 

I ' 1 

7,045 

1. 0,0625 

2. 0,0613 

berechnet mit 
0,0619 

0,878 1 

0,239 

37a 

50 

i 

7,045 

1. 0,0831 

2. 0,0841 

berechnet mit 
0,0846 ; 

1,2009 

i 

0,3297 

b 

i 

50 1 

7,045 

1. 0,0987 

2. 0,1027 

1,4294 j 

0.3988 


berechnet mit 


0,1 007 
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Fall 

Menge des zui 
C-Bestimmung 
verwandten 
Phosphor¬ 
wolfram¬ 
säurefiltrats 
in ccm 

Blut¬ 
menge, di« 
dem Filtrat, 
in dem der 
C bestimmt 
wurde, ent- 
j spricht 

1 co, 

erhalten aus 
dem unter¬ 
suchten Filtrat 

j « g 

1 ■ CO, 

in g in 
100 Blut 

j 

! C 

i in g in 
100 Blut 

37c 

50 

7,045 

1. 0,1040 

2 . 0,1061 
berechnet mit 

0,1050 

1,4904 

! 

| 0,4075 

1 

38 

50 

7,045 

1. 0,0691 

2. 0,0693 

berechnet mit 
0,0692 

0,982 

0,268 

39 

50 

7,045 

t. 0,0599 
| 2. 0,0593 

berechnet mit 
0,0596 

0,846 

0,230 

40 

50 

7,045 

1. 0,0532 

2. 0,0524 

berechnet mit 
0,0528 

0,749 

0,204 

41 

50 

7,045 

1. 0,0542 

2. 0,0530 

berechnet mit 
0,0536 

0,7609 

1 

0,207 

r 

42 

50 

7,045 

1. 0,0559 

2. 0,0563 

berechnet mit 
0,0561 

0,796 

0,217 

43a 

50 

7,045 

1. 0.0473 

2. 0,0465 

berechnet mit 
0,0469 

0,665 

0,181 

b 

50 

7,045 

1 

1. 0,0548 

2. 0.0547 

berechnet mit 
0,0547 

0,776 

0,211 

44 

i 

50 

i 

7,045 | 

1 

1 . 

1 

1. 0,0509 

2. 0,0490 
berechnet mit 

0,0499 

0,708 

0,192 
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Aus der I. medizinischen Klinik zu München 
(Direktor: Prof. v. Romberg). 

Vergleichende Untersuchungen über die im Sernm von 
ßasedowkranken anftretenden komplementbindenden 
Antikörper nnd Abwehrfermente. 

Von 

Arno Ed. Lampe und Layinia A. Lampl. 

Während die Aufmerksamkeit früher hauptsächlich den morpho¬ 
logischen Verhältnissen und bestimmten physikalisch-chemischen 
Eigenschaften des Blutes bei Basedowscher Krankheit galt, hat 
man sich in den letzten Jahren mehr dem Studium der Immunitäts¬ 
vorgänge im Basedowblute zugewandt. Zwei Methoden wurden 
vor allem in Anwendung gebracht: die von Bordet und G e n g o u 
inaugurierte Komplementbindungsreaktion und die von Abder¬ 
halden angegebene Abwehrfermentreaktion. 

Zum ersten Male erwähnt van Calcar 1 2 ) im Jahre 1908 die An¬ 
wesenheit komplementbindender Antikörper im Serum Basedow¬ 
kranker, ohne jedoch Einzelheiten der angewandten Technik und der er¬ 
haltenen Resultate mitzuteilen. Marinescu-) berichtete dann im 
Jahre 1911 zum ersten Male ausführlicher und zusammenhängend über 
in gleicher Richtung gehende Untersuchungen, die er unabhängig von 
van Calcar bereits im Jahre 1907 in Angriff genommen hatte. Zu 
den ersten Versuchen verwandte der Autor einen wässerigen Extrakt 
aua einer operativ entfernten Basedowschilddrüse. Mit dem Serum des 
Kropfspenders wurde in Anwesenheit dieses Extraktes totale Komplement¬ 
fixation erhalten. Das Serum von zwei weiteren Basedowkranken wies 
eine geringere Menge von komplementbindenden Antikörpern auf, und 
der Versuch mit einem vierten Basedowserum ergab komplette Hämolyse. 
Die Testproben mit Serum Gesunder zeitigten durchweg negative Re¬ 
sultate. 


1) van Calcar, Immunitätsreaktionen und einige ihrer praktischen Ver¬ 
wendungen für Klinik und Laboratorium. Leipzig 1908. 

2) G. Mari nescu, Sur la reaction de üxation de l'alexine dans la maladie 
de Basedow. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 41. Bd., 1911. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. J- 0 . Ud. 28 
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Diese Untersuchungen wurden in der Folgezeit von dem einen von 
uns *) an einem umfangreicheren Materiale fortgesetzt. Im ganzen kamen 
38 Seren von sicheren Basedowkranken zur Verarbeitung. Als Kon¬ 
trollen dienten ebenso viele Seren von Leprakranken, tuberkulösen uod 
syphilitischen Menschen. Das Antigen wurde durch ätherische, alkoho¬ 
lische oder wässerige Extraktion von Basedow- und normalen Schild¬ 
drüsen sowie von endemischen Kröpfen erhalten, die alle lebensfrisch, 
d. h. sofort» nach der Operation, verarbeitet wurden. Das Resultat dieser 
Versuchsreihe war folgendes: bei Anwesenheit von ätherischem, alkoho¬ 
lischem oder wässerigem Extrakt auB Basedowschilddrüse als Antigen 
ergaben 14 Basedowseren komplette Hemmung, bei 12 Fällen war die 
Komplementablenkung nahezu komplett, 10 Fälle zeigten geringe oder 
nur eben bemerkbare Hemmung, während bei 2 Fällen völlige Hämolyse 
beobachtet wurde. Besonders auffallend war, daß die mit Basedowschild¬ 
drüsenextrakt positiven Seren bei der Benutzung von Extrakten aus 
normaler Schilddrüse und endemischen Kröpfen in keinem Falle Hem¬ 
mung zeigten. Die oben genannten Kontrollaeren ließen mit sämtlichen 
Extrakten in keinem Falle Kompleraentablenkung erkennen. 

Roseo 1 2 ) bestätigte durch seine Versuche dieses Ergebnis. Aus 
seinen beiden Mitteilungen ist zu ersehen, daß das Serum von 9 ‘typi¬ 
schen Basedowkranken in 8 Fällen mit Basedowschilddrüsenextrakt als 
Antigen stärkste Hemmung ergab. Bei einem Falle fiel die Reaktion 
negativ aus. Auch das Serum fon 6 Kranken, die klinisch als teil¬ 
weise fragliche formes frustes bezeichnet sind, zeigte bei dem Versuche 
völlige Hämolyse. Dasselbe Resultat wurde mit den Testseren, die von 
Gesunden, Leukäraikern, Luetikern, Malaria- und Tuberkulosekranken 
sowie von 2 Fällen mit Schilddrüsenadenom stammten, erhalten. 

Zusammenfassend ergeben also diese Arbeiten, daß sich in dem 
Serum von Basedowkranken komplementbindende Antikörper gegen 
Basedowschilddrüse finden, denen eine hohe Spezifität zukommt. 

An einem etwas umfangreicheren Materiale wurde das Serum 
Basedowkranker auf Abwehrfermente untersucht. Es würde 
zu weit führen, die darüber existierende Literatur hier in extenso 
zu besprechen. Wir können um so eher darauf verzichten, als ge¬ 
rade bei dieser Krankheit die Verhältnisse relativ klar liegen, d. h. 
daß sich die Untersuchungsergebnisse der verschiedenen Autoren 
weitgehend decken. Wir dürfen dabei vor allem auf unsere Re¬ 
sultate zurückgreifen, die wir als erste systematisch das Basedow¬ 
serum in dieser Richtung untersucht haben und uns auf ein sehr 


1) L. Papazolu, Contribu^iuui la stadial patogeniei guijei exoftalmice. 
Bukarest 1911. 

2) J. Ros eo, Sulla deviazione del complemento nel morbo di Flajani-Basedow. 
Biochimica e Terapia Sperimentale. Anno IV, fase. I, 1912. Ders., Ricerche 
sulla deviazione del complemento nel morbo di Flajani-Basedow. Policlinico 1913. 
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großes Material stutzen können. Nach unseren 1 ) und anderer 
Autoren (Abderhalden, Fauser, Bauer, Kolb u. A.) Unter¬ 
suchungen finden sich im Serum von Basedowkranken fast aus¬ 
nahmslos Abwehrfermente gegen Basedowschilddriise. Ein Abbau 
von normaler Schilddrüse wurde selten, von endemischem. Kropf 
nie gefunden. Des weiteren zeichnen sich die meisten Basedow¬ 
seren durch die Anwesenheit von Abwehrfermenten gegen Thymus¬ 
eiweiß und relativ häufig gegen Keimdrüsengewebe aus. Die zur 
Kontrolle herangezogenen Versuche mit anderen Organsubstraten 
waren stets negativ. 

Vergleicht man die mit der Komplementbindungs- und Abwehr¬ 
fermentreaktion erhobenen Befunde hinsichtlich des Gesamtresultates 
miteinander, so fällt ohne weiteres die Übereinstimmung auf: es 
fiuden sich im Basedowserum Antikörper von kom¬ 
plementbindender und Fermentnatur, und zwar Re¬ 
aktionskörper, die sich in vitro nachweisen lassen 
durch Basedowschilddrüse als Antigen. Mehr als das 
Auffällige der Erscheinung läßt sich aber aus diesem Zusammen¬ 
treffen nicht herauslesen. Denn es handelt sich bis jetzt ja nicht 
um vergleichende Untersuchungen desselben Serums, sondern 
um Befunde, die mit ganz verschiedenen Methoden an ganz ver¬ 
schiedenen Seren erhoben wurden. Die gleichzeitige Untersuchung 
desselben Serums mit der Bor det-Gengou’sehen und Abder- 
halden’schen Reaktion könnte lediglich die gleichzeitige An¬ 
wesenheit — wie wir bis jetzt annehmen — beider Reaktions¬ 
körper sicherstellen. Dabei wäre noch eine weitere Lücke aus¬ 
zufüllen, nämlich zu untersuchen, ob sich im Basedowserum nicht 
nur koraplementbindende Antikörper gegen spezifische Schilddrüse, 
sondern auch gegen Thymus und Keimdrüsen finden. Der Vergleich 
mit den Abwehrfermenten würde so noch ausgedehnter werden. 
Das Ergebnis, wie es auch ausfalle, dürfte in verschiedener Richtung 
von Interesse sein. 

Im Verlaufe der letzten zwei Jahre haben wir derartige ver- 


1) A. E. Lampe nnd Lavinia Papazolu, Serologische Untersuchungen 
rait Hilfe des Abderhalden’schen Dialysierverfahrens bei Gesunden nnd Kranken. 
Studien über die Spezifität der Abwehrfermente. II. Mitt. Münchener medizin. 
Wochenschr. Nr. 28, 1913. — A. E. Lampe und R. Fuchs, Serologische Unter¬ 
suchungen mit Hilfe des Abderhalden’schen Dialysierverfahrens bei Gesunden 
und Kranken. Studien über die Spezifität der Abwehrfermente. III. Mitt. Mün¬ 
chener med. Wochenschr. Nr. 38 und 39, 1913. — L. Papazolu, Comptes reu* 
«h» de la Soc. de Biologie T. LXXIV, p. 302, 1913. 
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gleichende Untersuchungen in der angedeuteten Weise bei Basedow¬ 
kranken mit verschieden stark ausgeprägten Krankheitszeichen 
angestellt. Über die angewandte Methodik der Komplementbindungs- 
und Abderhalden'sehen Reaktion ist nichts weiter zu sagen, 
als daß als Substrate Basedow-, parenchymatöse und normale Schild¬ 
drüse, Basedow- und normaler Thymus, normale Ovarien, Testikel, 
Gehirn, Rückenmark und Muskelgewebe verwandt wurden. Die 
Extrakte wurden so gewonnen, daß das betreffende, mit sterilen 
Glassplittern fein zerriebene, autoptisch erhaltene Organ 48 Stunden 
mit der 3 fachen Menge Äther resp. Alkohol im Schüttelapparat 
geschüttelt wurde. Danach wurde abfiltriert, das Filtrat vorsichtig 
eingedampft und der Rückstand mit karbolisierter physiologischer 
Kochsalzlösung aufgenommen. Die Organstückchen für die Abder- 
halden'sehe Reaktion wurden in der üblichen Weise vorbereitet. 
Die Serummenge betrug bei der Komplementbindungsreaktion 0,1 
bis 0,2 ccm, bei der Abderhalden’sehen Reaktion 1,0 ccm. 

Mit sämtlichen in der angegebenen Weise untersuchten Seren 
wurde gleichzeitig die Wassermann’sehe Reaktion angestellt. 
Es geschah dies, um auszuschließen, daß event. Hemmungen durch 
Schilddrüsen-, Thymus-, Ovarien- usw. Extrakt lediglich durch ein 
Wasser mann-positives Serum bedingt seien, d. h. daß es sich 
nicht um spezifische komplementbindende Antikörper in dem be¬ 
treffenden Basedowserum handelt. 

Im folgenden geben wir die erhaltenen Resultate im Auszuge 
wieder. Um die Protokolle nicht zu lang werden zu lassen, haben 
wir auf die Wiedergabe der angestellten Kontrollen verzichtet und 
lediglich die Versuche mit den uns besonders interessierenden 
Organen resp. Extrakten angeführt. Die zur Kontrolle mit 
anderen Organen ausgeführten Untersuchungen er¬ 
gaben stets ein negatives Ergebnis. Auch auf proto¬ 
kollarische Anführung der mit den gleichen Organen und Extrakten 
zahlreich angestellten Untersuchungen von Normalseren glauben 
wir verzichten zu dürfen. In keinem von einem gesunden 
Menschen stammenden Serum haben wir jemals kom¬ 
plementbindende Antikörper oder Abwehrfermente 
nach weisen können, ein Befund, der schon sehr häufig von 
verschiedenen Seiten in der Literatur niedergelegt ist. 

Betrachten wir unser in Protokollen (S. 424—427) niedergelegtes 
Material, das sich klinisch in 13 Fälle von Morbus Basedowii 
leichten bis schwersten Grades und 10 Fälle von sog. Basedowoid 
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einteilt, von denen 3 diagnostisch fraglich erscheinen, im einzelnen, 
so ergibt sich folgendes: 

Unter den 13 Fällen von leichter bis schwerster Base- 
dow’scher Krankheit fanden wir 9 mal einen positiven Ausfall 
der Komplementbindungsreaktion bei Anwesenheit von 
Basedowschilddrüsenextrakt. In 6 Fällen hemmte das Serum 
auch mit Extrakt aus normaler Schilddrüse, dagegen fand sich nie 
eine Hemmung mit Extrakt aus parenchymatöser Struma. In 
5 Fällen trat bei der Bordet-Gengousehen Reaktion mit Ova¬ 
rienextrakt mehr oder weniger deutliche Hemmung auf, in keinem 
Falle aber mit Extrakt aus Thymusdrüse. 4 Fälle, die das klinische 
Bild schwerster Erkrankung darboten, ließen im Serum komplement¬ 
bindende Antikörper gegen jegliches Organ vermissen. 

Die Abwehrfermentreaktion fiel in 10 Fällen mit Base¬ 
dowschilddrüse als Substrat positiv aus, in 9 Fällen wurde gleich¬ 
zeitig normale Schilddrüse und in 5 Fällen parenchymatöse Struma 
abgebant. In 8 Fällen fiel die Abderhalden’sche Reaktion mit 
Basedow- resp. normalem Thymus und in 7 Fällen mit Ovar 
positiv aus. Im Serum von 3 Fällen schwerster Basedowscher 
Krankheit ließen sich gar keine Fermente gegen irgendeines der 
genannten Substrate nachweisen. 

Vergleichen wir die erhaltenen Resultate mit den von uns 
früher und von anderer Seite erhaltenen, so findet sich eine weit¬ 
gehende Übereinstimmung. Auffällig ist vielleicht, daß der eine 
von uns früher keine Komplementablenkung mit Extrakt aus nor¬ 
maler Schilddrüse und Basedowserum erhielt. Der Grund hierfür 
kann einmal in den untersuchten Seren selbst liegen. Größere 
Wahrscheinlichkeit hat jedoch die Annahme für sich, daß die Ex¬ 
trakte, mit denen gearbeitet wurde, nicht gleichwertig waren. 
Wissen wir doch, welche enorme Verschiedenheiten Organextrakte 
hinsichtlich ihrer Brauchbarkeit und Verwertbarkeit bei der Komple¬ 
mentbindungsreaktion aufweisen. Daß wir bei unseren sämtlichen 
Fällen niemals eine Hemmung mit Thymusextrakt erhielten, kann 
den gleichen Grund haben. Leider verfügten wir nicht über das 
Material, um uns weitere Extrakte hersteilen zu können. Jedenfalls 
muß man durchaus mit der Möglichkeit rechnen, daß unter Umständen 
im Basedowserum auch komplementbindende Antikörper gegen 
Thymusextrakt einmal gefunden werden. 

Von ganz besonderem Interesse sind uns die Fälle von Base¬ 
dow, in deren Seren wir weder komplementbindende Antikörper 
noch Abwehrfermente nachweisen konnten. Wie wir bereits hervor- 
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gehoben haben, handelte es sich jedesmal um schwerste Erkrankung. 
Es sind Fälle, wie wir sie bislang noch nicht Gelegenheit hatten 
serologisch zu untersuchen. Dadurch erklärt sich, daß wir in unseren 
früheren Untersuchungen niemals Abwehrfermente im Serum Base¬ 
dowkranker vermißten. Vermutet haben wir jedoch stets, daß in 
Fällen von schwerstem Basedow jegliche Reaktionskörper fehlen 
könnten. Unsere Untersuchungen bei Lungentuberkulose 1 ) und 


1) A. E. Lampe, Untersuch untren mit Hilfe des Abderhalden’schen Dialysier* 
Verfahrens bei Lungentuberkulose. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 37, 1913. — 
A. E. Lampe und J. Cuopf, Serologische Untersuchungen bei Lungentuber¬ 
kulose mit Hilfe der optischen Methode. Fermentforschung Bd. I, Heft 3, p. 369, 
1915. 
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Carcinora x ) gaben uns dafür die Unterlage. Denn bei diesen Er¬ 
krankungen gelang es uns nie, im Stadium schwerster Angegriffen¬ 
heit und Kachexie Fermente im Serum nachzuweisen. Wir haben 
wiederholt darauf hingewiesen, daß hier ein biologisches Gesetz 
znm Ausdruck kommt. Mit zunehmender Erkrankung nehmen die 
Abwehrkräfte des Organismus oder seine Reaktionsfähigkeit immer 
mehr ab und versagen schließlich. Bei schwerstem Basedow liegen 
die Verhältnisse selbstverständlich ebenso wie bei fortgeschrittenster 
Tnberkulose oder bei den Endstadien von Carcinom. Es sind des- 

1) A. E. Lampe, Die Carcinomdiagno.se mittels der Abtierlialden'schen Re¬ 
aktion. Verhandlungen des 31. Deutschen Kongresses für innere Medizin. Wies¬ 
baden 1914. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






428 


Abno Lahp£ u. Lavinla Lamp£ 


halb die erwähnten Fälle schwerster Basedowscher Erkrankung 
eine Bestätigung unserer längst gehegten Vermutung, daß auch beim 
Basedow ein endliches Versagen der Abwehrkräfte des Organismus 
eintritt. Und es ist* kein Zufall, daß im allgemeinen der Nachweis 
von Reaktionskörpern am besten bei leichteren und mittelschweren 
Fällen gelingt. 

Unter den 10 Fällen, die uns klinisch als Basedowoid 
(formesfrustes) imponierten,erhielten wir 6 mal eine Komplement¬ 
ablenkung mit Basedowschilddrüsenextrakt. 5 mal hemmte Ex¬ 
trakt aus normaler Schilddrüse. Mit Extrakt aus parenchymatöser 
Struma fiel die Bordet-Gengou’sche Reaktion 2 mal positiv 
aus. Das Serum von 2 Fällen hemmte bei Anwesenheit von Ovarien¬ 
extrakt und von einem Fall bei Anwesenheit von Testikelextrakt. 
Versuche mit Thymusextrakt fielen auch hier stets negativ aus. 
4 Fälle, darunter 3, die klinisch nur mit Wahrscheinlichkeit als 
Basedowoid angesprochen werden konnten, ergaben mit allen Ex¬ 
trakten ein völlig negatives Resultat. 

Die Abwehrfermentreaktion fiel 3 mal mit Basedow¬ 
schilddrüse, 3 mal mit normaler Schilddrüse und 2 mal mit paren¬ 
chymatöser Struma positiv aus. In 2 Fällen ließen sich gleichzeitig 
Abwehrfermente gegen normalen resp. Basedowthymus nachweisen. 
Gegen Keimdrüsengewebe wurden keine Fermente gefunden. Bei 
7 Fällen von klinisch angenommenem Basedowoid fiel dieAbder- 
halden’sche Reaktion mit sämtlichen Substraten negativ aus. 

Wie man sieht, weichen unsere Befunde bei Fällen, die wir 
klinisch als Basedowoide bezeichnen mußten, von denen Roseo’s 
ab, der in keinem Fall komplementbindende Antikörper im Serum 
derartiger Kranker nachw r eisen konnte. Auch wir verfügen über 
vier derartige Seren. Im übrigen fanden sich jedoch Verhältnisse 
wie beim echten Morbus Basedowii. Dasselbe gilt auch für 
die mit der Abwehrfermentreaktion erhobenen Befunde. Nur fällt 
hier die relativ große Anzahl — 7 unter 10 — von Fällen auf, 
deren Serum frei war von jeglichen Fermenten. Es dürfte sich 
deshalb empfehlen, auf diese serologisch negativen Fälle von sog. 
Basedowoid etwas näher einzugehen. Schon früher haben wir ähnliche 
Beobachtungen gemacht und schon damals die Schwierigkeit betont, 
das klinische Bild des Basedowoids scharf zu begrenzen und zu 
charakterisieren. In der Tat kommen die Symptome, die man ge¬ 
wöhnlich anführt, wie leichter Tremor, Schweiße, Vasomotorismus, 
erhöhte Erregbarkeit, Glanzauge, Lymphocytose, Neigung zu Herz¬ 
klopfen, Schlaflosigkeit in derselben Weise auch bei anderen Krank- 
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heiten vor. So bei der Hysterie, der initialen Tuberkulose. Es 
ist deshalb oft außerordentlich schwierig, wenn nicht unmöglich, 
die Diagnose Basedowoid zu beweisen. Man ist deshalb rein klinisch 
sein häufig auf den Eindruck angewiesen. Wir erhofften aus diesem 
Grunde gerade von der serologischen Untersuchung der sog. Base- 
dowoide eine größere diagnostische Sicherung. Denn es ist auffallend, 
daß Krankheitsbilder, die sich klinisch in der gleichen Ausdrucks- 
form präsentieren und den Eindruck des Identischen machen, sich 
serologisch so verschieden verhalten: in dem einen Falle Antikörper 
oder Fermente wie bei dem klassischen Basedow, in dem anderen 
Falle völliges Fehlen. Und diese Hoffnung hat sich wohl auch — 
wenigstens in serologischem Sinne — erfüllt. Wie man kli¬ 
nisch diese Erfahrung verwertet oder verwerten will, hängt natürlich 
von dem Standpunkte ab, den man den serologischen Befunden gegen¬ 
über einnimmt. Darüber läßt sich nicht diskutieren. Jedenfalls 
zeigen diese Ausführungen, wie sich die Verschiedenheit der Befunde 
beim Ba.sedowoid erklären kann, warum gerade die unter dieser 
Rubrik geführten Krankheiten ein so häufig negatives Resultat bei 
der serologischen Untersuchung geben. Besonders begreiflich ist 
das bei unserem Materiale, bei dem wir schon klinisch die Diagnose 
zum Teil nur zweifelhalt stellen konnten. 

Schließlich sei noch auf den Ausfall der Wassermann 'sehen 
Reaktion bei den untersuchten Fällen hingewiesen. Er ist wichtig, 
wie bereits betont, w r egen der Bewertung der Zuverlässigkeit der 
Kompleraentbindungsreaktion. Wie aus den Protokollen hervorgeht, 
fiel die Syphilisreaktion nur in 3 Fällen positiv aus. Wir registrieren 
hier lediglich die Tatsache und werden w r eiter unten auf diesen 
Befund und seine Beziehung zu dem Ausfall der Bordet-Gen- 
gou’schen Komplementbindungsreaktion zurückkommen. 

Fassen wir unsere Befunde noch einmal kurz zusammen, so 
finden sich im Serum von Kranken mit typischem Morbus 
Basedow!! einmal komplementbindende Antikörper bei 
der Verwendung von Basedowschilddrüsen-, event. 
Normalschilddrüsen- und Keimdrüsenextrakt, und 
zweitens Abw r ehrferm entegegenBasedow r Schilddrüse 
event. normale Schilddrüse, Thymus undKeimdriisen- 
gewebe.Selbstverständlichw r eistnichtjedesBasedo\v- 
serum Re aktionskörper gegen sämtliche der ge na nuten 
Organe resp. Extrakte ai\f; es kommen da große Ver¬ 
schiedenheiten vor. Bei Fällen schwerster Erkran- 
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kung lassen sich keine derartigen Reaktionskörper 
nachweisen. 

Bei den sog. Basedowoiden sind die Verhältnisse 
teils die gleichen wie bei dem klassischen Morbus 
Basedowii, teils fehlen die komplementbindenden 
Antikörper und Fermente völlig. Dieses Verhalten 
kann sich aus der Unsicherheit der klinischen Dia¬ 
gnose erklären. — 

Wie eingangs erwähnt, war es uns von besonderem Interesse 
zu untersuchen, ob sich der Gehalt des Basedowserums 
an komplementbindenden Antikörpern mit dem an 
Abwehrfermenten deckt, d. h. ob sich eine Abhängig¬ 
keit oder Übereinstimmung der genannten Reaktions¬ 
körper bei der gleichzeitigen Untersuchungdesselben 
Serums nach der Bordet-Gengou’schen und Abder- 
halden’schen Reaktion ergibt. 

Betrachten wir von diesem Gesichtspunkte aus unsere Proto¬ 
kolle der Untersuchungsergebnisse bei Morbus Basedowii, so 
zeigt sich in mancher Hinsicht eine Übereinstimmung, während auf 
der anderen Seite Fermente Und komplementbindende Antikörper 
hinsichtlich ihrer Nachweisbarkeit im Basedowblute ein ganz ver¬ 
schiedenes Verhalten an den Tag legen. Um einen tieferen Einblick 
in diese Verhältnisse zu gewinnen, ist es nötig, etwas mehr ins 
Einzelne zu gehen. 

Am besten beginnt man mit der Besprechung der Fälle, die 
eine vollkommene Übereinstimmung zeigen. Hier liegen die Ver¬ 
hältnisse am klarsten. Es sind dies die Basedowkranken, deren 
Serum völlig frei war von komplementbindenden Antikörpern wie 
von Abwehrfermenten. Es sind dies die Fälle allerschwerster 
Erkrankung (Fall 1,2,3). Wir hoben bereits hervor, daß in 
diesem Fehlen der Reaktionskörper im Serum ein Versagen des 
Organismus zum Ausdruck kommt. Demnach ist es fast selbst¬ 
verständlich, daß sich dieses Versagen gewissermaßen auf der ganzen 
Linie bemerkbar macht. Immerhin wäre doch die Möglichkeit vor¬ 
handen, daß bei dem gleichzeitigen Vorkommen zweier verschiedener 
Antikörper bei beginnender Reaktionsinsuffizienz des Organismus 
der eine früher aus dem Blute verschwindet als der andere. Die 
Verhältnisse können hier ähnlich liegen wie bei dem ersten Auf¬ 
treten der verschiedenen Immunkörper. In der Tat läßt sich an Hand 
dieser Fälle die Frage nach dem zeitlichen Verschwinden der kom¬ 
plementbindenden Antikörper und Abwehrfermente bei dem Finale 
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der Lebensäußerungen nicht entscheiden. Dazu wäre nötig, das 
Serum eines sich ständig verschlechternden Basedowkranken fort¬ 
laufend zu untersuchen mit dem Beginn zu einer Zeit, da im Blute 
noch Fermente wie komplementbindende Antikörper nachweisbar sind. 
Bei unseren Kranken könnte es sich um Fälle handeln, die über 
das kritische Stadium hinaus sind, d. h. über das Stadium des be¬ 
ginnenden Versagens des Organismns. Vielleicht gewährt uns 
Fall 4 einen Einblick in diese Verhältnisse. Es handelte sich um 
eine sehr schwere Basedowpatientin, so daß wir nach den gemachten 
Erfahrungen an dem Vorhandensein von Reaktionskörpern im Serum 
zweifelten. Die Untersuchung ergab (s. Tabelle) das Fehlen von 
komplementbindenden Antikörpern und das Vorhandensein von eben 
nachweisbarem Ferment gegen Basedowschilddrüse und, viel deut¬ 
licher, gegen Basedowthymus. Mit parenchymatöser Struma, normaler 
Schilddrüse und Ovar fiel die Reaktion negativ aus. Nach dem 
Ausfall dieses Versuches erhielt man den Eindruck, daß die kom¬ 
plementbindenden Antikörper zuerst aus dem Blute verschwinden 
und dann erst die Abwehrfermente. Leider verfügen wir nur über 
einen einzigen derartigen Fall, dessen Untersuchung auch nur einem 
glücklichen Zufall zu verdanken ist. Bevor nicht ein größeres 
Material vorliegt, wird man sich deshalb nur schwer entschließen, 
seine Meinung in dem angegebenem Sinne zu fixieren. 

Wir kommen zu den Fällen, die wir als s c h w e r e n Basedow 
bezeichnet haben. Bei der vergleichenden Betrachtung der ge¬ 
wonnenen Resultate ergibt sich, daß sich im Serum sämtlicher 
Kranker komplementbindende Antikörper wie Abwehrfermente gegen 
Basedowschilddrüsen finden. Bis auf einen Fall (7) ist diese Über¬ 
einstimmung auch bei der Verwendung von normaler Schilddrüse 
als Antigen festzustellen. Bei den Versuchen mit parenchymatöser 
Struma fallen die Resultate schon mehr auseinander. Bei Fall 6. 
7 und 10 sind wohl Abwehrfermente gegen das genannte Substrat, 
nicht aber komplementbindende Antikörper vorhanden. Gegen 
Thymus finden sich in 4 Fällen (6, 7, 8, 9), gegen Ovar in 2 Fällen 
(5, 9) Abwehrfermente, während komplementbindende Antikörper 
fehlen. 

Bei den Fällen von leichtem Basedow liegen die Ver¬ 
hältnisse ganz gleich, w r ie sich ohne weiteres aus den beigegebenen 
Protokollen erkennen läßt. Im Serum der 3 Kranken ließen sich 
gegen Basedowschilddriise sowohl komplementbindende Antikörper 
wie Abwehrfermente nachweisen. Zwei Fälle (11, 13) zeigen eine 
Übereinstimmung bei der Verwendung von Ovar als Antigen. ein 
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Fall (12) zeigt beide Reaktionskörper gegen normale Schilddrüse. 
Gegen die übrigen Substrate finden sich wohl Abwehrfermente aber 
keine komplementbindende Antikörper. 

Fall 14 ist besonders interessant. Es handelt sich um eine 
mit dem Einsetzen der Klimax auftretende Basedowifizierung eines 
schon seit 20 Jahren bestehenden Kropfes. Die serologische Unter¬ 
suchung fand statt, als sich eben die ersten Basedowerscheinnngen 
zeigten. Als Resultat ergab sich die Anwesenheit von komplement¬ 
bindenden Antikörpern gegen Basedow-, parenchymatöse und normale 
Schilddrüse wie gegen Ovar, dagegen fehlten die Abwehrfermente 
gegen diese Substrate. Zweifellos handelt es sich hier um einen 
Fall einer im ersten Anfänge stehenden basedowen Störung. Das 
Ergebnis der serologischen Untersuchung ließe sich in dem Sinne 
deuten, daß die komplementbindenden Antikörper im Serum früher 
auftreten als die Abwehrfermente. Doch werden wir sehen, daß 
die Verhältnisse absolut nicht so zu liegen brauchen. Gleich der 
nächste Fall (15) zeigt das Umgekehrte. 

Wir kommen damit zu der Besprechung der sog. Basedowoide. 
Wenn wir unter Basedowoid oder forme fruste die klinische Aus¬ 
drucksform einer leichtesten Störung ira. Sinne der Basedowschen 
Krankheit verstehen, so ist der erwähnte Kranke sicherlich unter 
den gleichen Gesichtspunkten zu betrachten wie Fall 14. Das sero¬ 
logische Resultat ist gerade das entgegengesetzte: es finden sich 
wohl Abwehrfermente gegen Basedow- und normale Schilddrüse 
wie gegen Thymus, jedoch keine komplementbindenden Antikörper. 
Wir werden auf diesen Fall nach Erledigung der Kasuistik noch 
zurückkommen und daran anschließend die angedeutete Frage be¬ 
sprechen. 

Bei 2 Basedowoid-Kranken — Fall 16 und 17 — fanden wir 
im Serum sowohl Abwehrfermente wie komplementbindende Anti¬ 
körper gegen Basedow- und normale Schilddrüse und bei Fall 17 
auch gegen parenchymatöse Struma. Dagegen fallen die Resultate 
bei Fall 16 insofern auseinander, als in seinem Serum außerdem 
noch Abwehrfermente, aber keine komplementbindenden Antikörper 
gegen parenchymatöse Struma und Basedowthymus vorhanden 
waren, und bei Fall 17, der außer dem erwähnten serologischen 
Befund noch komplementbindende Antikörper gegen Ovar aufwies, 
ohne daß Fermente gegen dieses Substrat vorhanden waren. 

Befunde, die dem bei Fall 14 erhobenen gleichen, zeigen die 
Fälle 18, 19 und 20. Hier ließen sich keine Abwehrfermente gegen 
irgendein Substrat feststellen, wohl aber komplementbindende Anti- 
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körper gegen Basedowschilddrüse (in allen 3 Fällen), normale 
Schilddrüse (in 2 Fällen: 18 und 20) und gegen Testikel (Fall 19). 
Bezugnehmend auf unse're Ausführungen bei Fall 14 wird man auch 
hier leicht geneigt sein, diese Fälle als eben beginnende base- 
dowiane Störung aufzufasseu uud die Fälle von Basedowoid, bei 
denen beide Reaktionskörper vorhanden sind (Fall 16 und 17) den 
weiter fortgeschrittenen Krankheitsfällen zuzurechnen. So be¬ 
trachtet könnte man das serologische Verhalten erklären und auch 
hier wieder zu dem Standpunkte kommen, daß zunächst die kom¬ 
plementbindenden Antikörper im Serum auftreten und dann erst 
die Abwehrfermente erscheinen. Doch dieser Auffassung stellt 
sich, wie bereits erwähnt, Fall 15 entgegen, der klinisch als Base¬ 
dowoid zu bezeichnen ist und in dessen Serum wohl Abwehrfermente, 
aber keine komplementbindenden Antikörper nachweisbar waren. 
Wie erklärt sich der Widerspruch? Diese Frage wird später zu 
erledigen sein. Hier sei jedoch auf etwas Anderes aufmerksam ge¬ 
macht Zwei der in Rede stehenden Fälle (18 und 19) weisen 
nämlich gleichzeitig eine stark positive Wassermann’sche Reak¬ 
tion auf. Man wird sich deshalb überlegen müssen, ob nicht das 
Resultat der Komplementablenkung mit Basedow- und normaler 
Schilddrüse sowie Testikel vorgetäuscht wird durch die infolge der 
Lues bestehenden serologischen Verhältnisse. Verschiedene Gründe 
sprechen dagegen: einmal, daß nicht sämtliche Organextrakte eine 
positive Bordet-Gengou’sche Reaktion gaben; zweitens, daß in 
dem einen Fall Basedow- und normale Schilddrüse, in dem anderen 
Fall Basedowschilddrüse und Testikel Komplement fixierten. Und 
schließlich muß man noch Fall 20 anführen, der die gleichen Ver¬ 
hältnisse bei negativer Wassermann’scher Reaktion darbietet. 
Nimmt man noch hinzu, daß in den erwähnten früheren Arbeiten 
über Komplementablenkung bei Basedowscher Krankheit von ver¬ 
schiedenen Seiten berichtet wird, daß Luetikerserum mit Extrakten 
aus Basedowschilddrüse usw. kein Komplement fixiert, so muß man 
zu dem Schlüsse kommen, daß die positive Wasser man n’sche Re¬ 
aktion in unseren Fällen für den Ausfall der Bordet-Gengou- 
scben Reaktion nicht maßgebend ist. 

Schließlich haben wir noch drei Fälle von Basedowoid (21, 22, 
23) zu erwähnen, bei denen Abwehrfermente und komplementbin- 
dende Antikörper im Serum völlig fehlten. Wir haben uns bereits 
über die mögliche Deutung dieses Befundes ausgesprochen. 

Der Besprechung der Ergebnisse unserer Untersuchungen wollen 
wir einige mehr allgemeine Bemerkungen über die komplement- 
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bindenden Antikörper und Abwehrfermente voranstellen, soweit sie 
die Beziehungen der beiden Reaktionskörper zueinander betreffen. 
Wie bekannt, hat man in der Literatur verschiedentlich versucht, 
den Identitätsbeweis der genannten Körper anzutreten. Darum hat 
sich vor allem Stephan 1 2 * ) bemüht. In der Tat ist es sehr ver¬ 
lockend, bei den Abwehrfermenten Amboceptornatur zu vermuten 
und nach ihr zu suchen. Wir brauchen uns nur verschiedener Tat¬ 
sachen aus der Forschung zu erinnern. Man weiß aus mannig¬ 
facher Erfahrung, daß Amboceptoren schon am 3. oder 4. Tag nach 
der Behandlung im Serum des Versuchstieres erscheinen können. 
Von den Abwehrfermenten ist das gleiche bekannt. Des weiteren 
haben die beiden Reaktionskörper die gemeinsame Eigenschaft, daß 
sie sehr thermolabil sind, daß sie bei längerer Einwirkung von 
56 0 C inaktiviert werden. Beide lassen sich, so inaktiviert, durch 
Zusatz frischen Meerschweinchenserums (Komplements) wieder in 
aktiven Zustand versetzen, reaktivieren. Nimmt man noch die bei 
beiden Körpern vorhandene Möglichkeit der passiven Übertragung 
hinzu, so scheint die Beweiskette fast geschlossen. Diese An¬ 
schauung findet noch eine Stütze in den Untersuchungen von 
Vaughan und seinen Mitarbeitern sowie Nie olle 4 ) und Abt, 
die auf Grund ihrer ausgedehnten Experimente annehmen, daß bei 
jeder Amboceptorreaktion als erste Phase ein Koagulationsvorgang 
statthat, dem die zweite Phase, die Lyse des koagulierten Ei¬ 
weißes erfolgt. Ohne weiteres wird man bei der Kenntnisnahme 
dieser Anschauung daran denken, daß wir uns bei dem Nachweis der 
Abwehrfermente koagulierten Eiweißes bedienen, eine Tatsache, 
die, wie es nach eigenen Untersuchungen scheint, vielleicht für die 
Wirkung und damit Erkennung der Abwehrfennente von großer 
Bedeutung ist. So scheint es fast, als ob die in Frage stehenden 
Körper ein Ganzes seien, das sich in zwei Teile auflöste, deren 
jeden wir mit Hilfe besonderer Methoden erkennen. Es ist das 
gewissermaßen ein Ausschnitt der oft ausgesprochenen Betrach¬ 
tungsweise der Immunkörper in ihrer Gesamtheit überhaupt, nach 
der sämtliche Reaktionskörper eine sich in Teilkörper von ver¬ 
schiedener Wirkungsweise auflösende Einheit bilden. Es fragt sich 
nun, ob die angeführten Momente, die für eine Identität von kom¬ 
plementbindenden Antikörpern und Abw’ehrfermenten sprechen. 

1) R. Stephan, Die Natur der so g. Abwehrfermente. Münchener med. 
Wochenschr. Nr. lö. 1914. 

2) M. Nico Ile et (.1. Abt, Une conception generale des anticorps et de 

leurs effets. Aunales de l’Institut Pasteur. T. XXII, 1908. 
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wirklich zwingend für diese Annahme sind. Das ist sicherlich nicht 
der Fall. Warum sollten nicht zwei verschiedene Reaktionskörper 
manche ähnliche oder gleiche Eigenschaften haben? Sie brauchen 
deshalb noch lange nicht identisch zu sein. Wir wollen nun sehen, 
wie sich die vorliegenden Untersuchungen zu dieser Frage stellen. 

Ganz allgemein müssen wir zunächst folgendes feststellen: im 
ßasedowserum finden sich nicht nur Abwehrfermente gegen Base¬ 
dow- und zuweilen normale Schilddrüse, Thymus und Keimdrüsen, 
sondern auch komplementbindende Antikörper, die man unter An¬ 
wendung von Extrakten aus den genannten Substraten als Antigen 
nachweisen kann. Betrachtet man jedoch die Unter¬ 
suchungsergebnisse mehr im einzelnen, dasheißt die 
Resultate, die mit der Bordet-Gengou’schen und 
Abderhalden’schen Reaktion an demselben Serum ge¬ 
wonnen wurden, so ergibt sich, daß dasselbe Serum 
in vielen Fällen beide Reaktionskörper gegen das¬ 
selbe Substrat beherbergt, daß aber auf der anderen 
Seite in ebenso vielen Fällen das Fehlen z. B. von 
komplementbindenden Antikörpern nicht auch das 
Fehlen von Abwehrfermenten gegen dasselbe Sub¬ 
strat bedingt und umgekehrt, mit anderen Worten, 
daß eine positive oder negative Bordet-Gengou’sche 
Reaktion nicht einer positiven oder negativen Ab¬ 
derhalden’schen Reaktion entspricht. Der Gedanke liegt 
nun sehr nahe, daß, wenn komplementbindende Antikörper und 
Abwehrfermente identisch wären, eine solche Differenz der Re¬ 
sultate nicht beobachtet würde. Man könnte einwerfen, daß event, 
die Methodik, die an der Empfindlichkeit und Subtilität der nach¬ 
zuweisenden Körper gemessen doch immerhin als grob zu be¬ 
zeichnen ist, an dem Ergebnis Schuld trage. Jeder weiß, wie 
schwer es oft ist, geeignete Organextrakte zu erhalten. Aber es 
ist ohne weiteres nicht zu verstehen, warum dasselbe Extrakt sich 
in dem einen Fall als brauchbar, in dem anderen als unbrauch¬ 
bar erweisen sollte. Selbst w'enn man dem gemachten Einwand 
«ine gewisse Berechtigung einräumt, glauben wir doch, daß — 
selbst bei vorsichtigster Deutung der erhaltenen Ergebnisse — 
unsere Resultate gegen die Identität von Abwehr- 
fermenten und komplementbindenden Antikörpern zu 
sprechen scheinen. Beweisen wird man dies jedoch erst auf 
Grund umfassender vergleichender experimenteller Studien können. 
Mit ihnen sind wir zurzeit beschäftigt. 

Deutliches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 29 
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Nehmen wir nun einmal an, daß komplementbindende Anti¬ 
körper und Abwehrfermente zwei verschiedene Reaktionskörper sind, 
so können wir sehr gut das widerspruchsvolle Verhalten der beiden 
Körper, das uns besonders in den Fällen 14, 15, 16, 19 und 20 ent¬ 
gegentrat, verstehen. Um kurz zu wiederholen: wir hatten nach 
dem serologischen Befunde bei eben beginnenden Störungen den 
Eindruck, daß zunächst die komplementbindenden Antikörper im 
Serum erscheinen und dann erst die Abwehrfermente folgen (Fall 
14,18, 19, 20). Ein Fall jedoch (15), der klinisch als ganz leichtes 
Basedowoid imponierte, zeigte das Umgekehrte des Erwarteten, 
nämlich Vorhandensein von Abwehrfermenten und Fehlen von kom¬ 
plementbindenden Antikörpern, so daß man an der Richtigkeit der 
oben ausgesprochenen Ansicht zweifeln mußte. Es ist nun nach¬ 
drücklich zu betonen, daß weder das serologische Resultat des letzt¬ 
genannten Falles 15 gegen diese Ansicht spricht, noch daß die 
serologischen Erfahrungen bei den oben erwähnten Fällen 14, 18, 
19 und 20 beweisend sind für die Anschauung, daß die komplement¬ 
bindenden Antikörper zuerst im Blute auftreten. Wenn nämlich 
komplementbindende Antikörper und Abwehrfermente zwei ver¬ 
schiedene Reaktionskörper sind, so ist es sehr wohl möglich, daß 
bei dem einen oder anderen Individuum die Bildung komplement¬ 
bindender Antikörper ausbleibt, während die der Abwehvfermente 
vor sich geht und umgekehrt. Man wird das sofort verstehen, 
wenn man sich einiger Tatsachen aus der Immunitätslehre erinnert. 
So wissen wir, daß sich unsere Laboratoriumstiere in ganz auf¬ 
fallend verschiedener Weise zur Erzeugung bestimmter Reaktions¬ 
körper eignen. Bei dem Meerschweinchen gelingt es sehr leicht, 
den anaphylaktischen Antikörper zu erzeugen, während es sich 
schlecht zur Gewinnung von komplementbindenden Antikörpern und 
Präzipitinen eignet. Bei dem Kaninchen dagegen ist die Erzeu¬ 
gung von Präzipitineh und komplementbindenden Antikörpern ein¬ 
facher. Und jeder Erfahrene weiß, daß bei manchen Kaninchen 
wohl der Nachweis von komplementablenkenden Antikörpern, nicht 
aber der von Präzipitinen gelingt, selbst wenn man die Behand¬ 
lung noch so lange fortsetzt. Auch das Umgekehrte kommt vor. 
Daraus ergibt sich, daß wir die Frage nach dem ersten Auftreten 
von komplementbindenden Antikörpern und Abwehrfermenten nach 
dem Ergebnis der serologischen Untersuchung klinischer Fälle so 
ohne weiteres nicht entscheiden können, denn man kann sich sehr 
wohl die Möglichkeit vorstellen, daß es Fälle gibt, die sich refraktär 
gegen komplementbindende Antikörperbildung und andere, die sich 
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refraktär gegen Abwehrfermentbildung verhalten. Auf der anderen 
Seite aber kann der erhaltene Eindruck, daß die komplementbin¬ 
denden Antikörper zuerst im Serum erscheinen, richtig sein. Die 
Möglichkeit ist gegeben, daß der gegen diese Annahme sprechende 
Fall 15 ein Beispiel für einen gegen komplementbindende Anti¬ 
körperbildung refraktären Fall ist. Man wird also diese Frage 
nur experimentell beantworten können. Versuche darüber sind be¬ 
reits im Gange. 

Schließlich müssen wir hervorheben, daß die von uns erhaltenen 
Resultate mit den von Stephan 1 ) kurz erwähnten nicht überein¬ 
stimmen. Stephan hat allerdings mit etwas anderer Methodik 
gearbeitet und sich lediglich mit Untersuchungen bei der Schwanger¬ 
schaft beschäftigt. Nach ihm lassen sich in jedem Falle, in dem 
eine positive Abderhalden'sehe Reaktion erhalten wird, auch 
komplementbindende Antikörper gegen Placentaextrakt im Serum 
nachweisen. Neben seinen experimentellen Ergebnissen ist auch 
dieser Befund für seine Ansicht maßgebend, daß komplement¬ 
bindende Antikörper und Abwehrfermente identisch seien, eine 
Anschauung, der wir nach unseren Erfahrungen skeptisch gegen¬ 
überstehen. 

Als Hauptergebnisse unserer Untersuchungen wollen wir fol¬ 
gendes züsammenfassen. 

Im Serum Basedowkranker finden sich nicht nur 
Abwehrfermente gegen Basedowschilddrüse, zu¬ 
weilen normale Schilddrüse, Thymus und Keimdrüsen, 
sondern auch komplementbindende Antikörper gegen 
die genannten Substrate. Bei schwerster Erkran¬ 
kung fehlen diese Reaktionskörper. Sie können ferner 
bei Fällen vermißt werden, die klinisch als Base- 
dowoide imponieren. Bei der gleichzeitigen Unter¬ 
suchung desselben Serums mittels der Abderhalden* 
sehen und Bordet-Gengou’schen Reaktion finden sich 
zuweilen Abwehrfermente und komplementbindende 
Antikörper gegen dasselbe Substrat. Auf der anderen 
Seite aber wird sehr häufig jede Übereinstimmung 
vermißt. Nach diesem Befunde sind höchstwahr¬ 
scheinlich komplementbindende Antikörper und Ab¬ 
wehrfermente nicht identische Reaktionskörper. 

l) 1. c. 

München, 10. Juni 1916. 

_ 29* 
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Aus der II. inneren Abteilung und dem biochemischen 
Laboratorium des Krankenhauses Moabit, Berlin 

Über die hemmende ßeeinflnssung der Polyurie beim 
Diabetes insipidus durch Hypopliysenhinterlappenextrakte, 

Von 

Dr. Georg Eisner, Berlin. 

Über die Beeinflussung des Diabetes insipidus im Sinne einer 
Diuresehemmung sind in letzter Zeit wiederholt Beobachtungen 
mitgeteilt worden. Während Schäfer (1) und seine Mitarbeiter 
(Magnus (2), Herring (3) u. a.) frühereine polyurische Wirkung 
der Hypophysenextrakte im Tierversuch festgestellt haben, konnte 
von der Velden (4) als erster zeigen, daß die Injektionen von 
Extrakten aus dem Hinterlappen die Diurese hemmend beein¬ 
flussen. Diese Beobachtung wurde zunächst an normalen Menschen 
gemacht. Dann gelang es aber von der Velden auch, bei einem 
Diabetes insipidus die gleiche harnvermindernde Wirkung mit 
gleichzeitiger Konzentrationserhöhung festzustellen. Diese Versuche 
sind in den letzten Jahren von anderen Autoren in vielen Fällen 
wiederholt worden. Fast alle konnten das gleiche feststellen: 
Harnvermiuderung, Erhöhung des spezifischen Gewichts und der 
Konzentration für die Dauer der Wirksamkeit. Römer (5), der 
auch wertvolle tierexperimentelle Beiträge zu der Frage des Zu¬ 
sammenhanges von Diabetes insipidus und Hypophysis cerebri ge¬ 
liefert hat, konnte mit verschiedenen Extrakten (Pituglandol, 
Pituitrin, einem Kolloidextrakt aus der Rinderhypophyse) sowohl 
beim Tier als auch beim Menschen die Feststellungen von der 
Veldens bestätigen. Farmi (6), Biach (7), Orlandi (8), Lere- 
boullet und Faure-Beaulieu (9), Umber (10), Umber und 
Jiisgen (10), Graul (11), Konschegg und Schuster (12), 
Kleeblatt (13), Farini (14), Motzfeld (15), Bab (16), Schiff 
(17), Hoppe-Seyler (18), Rosenfeld (19) und Strauß (20) 
haben alle die gleichen Beobachtungen gemacht. Fast alle schließen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die hemmende Beeinflussung der Polyurie nsw. 


439 


sich Römer’s Anschauungen an, daß nämlich der Diabetes insi- 
pidus als Funktionsstörung des Hypophysenhinterlappens aufzufassen 
sei und zwar im Sinne einer Unterfunktion. Nur Frank (21), dem 
in der Frage des Zusammenhangs von Diabetes insipidus und 
Hypophyse ein besonderes Verdienst zukommt, da er zuerst auf 
diese Beziehungen unter Heranziehung von klinischen, pathologisch¬ 
anatomischen und experimentellen Ergebnissen nachdrücklich hin¬ 
gewiesen hat und damit der ganzen Diabetes insipidus-Frage neue 
Bahnen gewiesen hat, will sich dieser Anschauung der Unterfunktion 
nicht anschließen, sondern steht heute noch (22) wie in seiner 
ersten Arbeit auf dem Standpunkt, daß der Diabetes insipidus als 
Zeichen der Überfunktion der Neurohypophyse aufzufassen sei. 
Er hat bei einem Fall von Diabetes insipidus nach Hypophysen¬ 
extraktinjektionen nur kurzdauernde Harnverminderung bei unbe¬ 
einflußter Tagesmenge gesehen, bei einem zweiten Fall sogar Ver¬ 
mehrung der Harnmenge. Außer ihm hat von den vielen Be¬ 
obachtern nur noch Steiger (23) keine Verminderung der Urin¬ 
menge beim Diabetes insipidus nach Injektionen von Hinterlappen¬ 
extrakt (Pituitrin) feststellen können. 

Auf die weiteren Zusammenhänge, die zwischen dem Diabetes 
insipidus und der Hypophyse bestehen, möchte ich in dieser 
Arbeit nicht näher eingehen, da ich mich in einer besonderen 
kritischen Zusammenstellung (24) damit befaßt habe. Ich kann 
also hier auf diese verweisen und möchte jetzt über 2 Fälle von 
Diabetes insipidus berichten, die ich im letzten Jahre zu be¬ 
obachten und zu untersuchen Gelegenheit hatte. 

I. Fall. 

K. H., 35 Jahre alt, Klempner. Frühere ernste Krankheiten waren 
nicht vorhanden. Seit August 1914 Soldat. Er hat einen Teil des 
Feldzages mitgemacht und erlitt im Oktober 1914 einen leichten Un¬ 
fall, indem er von einem Hügel ca. 3 m herunterfiel, dabei sich den 
Kopf stieß und 5 Minuten bewußtlos dalag. Ein paar Tage darauf 
stellten sich Kopfschmerzen ein, die mit Unterbrechungen noch immer 
auftreten, manchmal in außerordentlich heftiger Weise. Im November 
Lungenentzündung, danach wieder 6 Wochen im Dienst, kam im Februar 
1915 wegen ftuhrverdacht ins Lazarett; während der IlekonvalesceDz 
Gonorrhöe. Am 14. Juni 191fr kam er auf meine Station im Moabiter 
Krankenhauae, eigentlich nur noch als Rekonvalescent. Hier wurde die 
önorme Urinmenge, die dem Patienten auch schon aufgefallen war, zu¬ 
erst beobachtet. Auf Fragen berichtete H., daß er früher nicht viel 
getrunken und auch nicht besonders große Urinmengen gehabt habe; 
erst kurze Zeit nach dem Unfall, noch vor dem Ausbruch der Lungen¬ 
entzündung, fiel dem Patienten das große Durstgefühl und das viele 
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Urinieren auf. H. mußte sich im Dienst von seinen Kameraden oft zu 
trinken geben lassen, weil er mit seinen eigenen Rationen nicht aus- 
kommen konnte. In letzter Zeit hat das Durstgefühl und dement¬ 
sprechend auch die Urinraenge weiter zugenommen. 

Untersuchungsbefund: Mittelgroßer Patient, kräftig, gut ge¬ 
nährt, keine Drüsen, keine Ödeme, kein Exanthem. Schädel normal 
geformt; die Pupillen reagieren auf Lichteinfall und Konvergenz, Angen¬ 
hintergrund normal (wiederholt untersucht). Auf der Stirn links eine 
ungefähr 5 cm lange Narbe. Von Beiten der inneren Organe kein krank¬ 
hafter Befund. Die Reflexe sind in normaler Weise vorhanden; kein 
Dermographismus; Wassermann'sche Reaktion negativ. Das psychische 
Verhalten des Patienten ist etwas sonderbar. Meist besteht Euphorie. 
Oft ist H. infolge kleiner Zwischenfälle sehr erregt, jähzornig, aus¬ 
fallend und frech, zu anderen Zeiten aber wieder sehr umgänglich und 
gutmütig. Er hilft dann auf der Station. Bemerkenswert ist, daß er 
schon früher allerlei verbrochen hat. Er hat wegen militärischer 
Vergehen in früherer Zeit Haft gehabt und war Soldat zweiten 
Grades geworden. Sehr auffallend ist ferner der heftige Kopfschmerz, 
der zeitweise so stark wurde, daß H. nicht einmal seine Mütze tragen 
konnte. Die Röntgenuntersuchung ergab bei wiederholter Kontrolle keine 
Veränderungen der Schädelbasis. Für interkranielle Druckerhöhung war 
auch sonst kaum ein Symptom vorhanden, insbesondere keine Stauungs¬ 
papille. Nur der Druck der Cerebrospinalflüssigkeit war etwas erhöht, 
nämlich 220 mm Hg in Seitenlage. 

Bei Beginn der Beobachtung, als der Patient noch keinen Beein¬ 
flussungen ausgesetzt war, essen und trinken konnte, was er wollte, hatte 
H. viel Durst und trank infolgedessen ca. 15 —17 1 pro Tag; dem¬ 
entsprechend war auch die Urinmenge sehr hoch, 15—17 1. Der Harn 
war hell, klar und sehr dünn, meistens war das spezifische Gewicht nur 
wenig über 1000—1001. 

Es war nun zu entscheiden, was für eine Form von Diabetes 
insipidus vorlag, ob es sich um einen echten Diabetes insipidus im 
Sinne von E. Meyer (25) oder um eine primäre Polydipsie auf 
psychopathischer Grundlage im Sinne von M. Reichardt (26) 
handelte. Nach Meyer liegt das Wesen des echten Diabetes in¬ 
sipidus darin, daß der betreffende Patient die Fähigkeit, einen 
normal konzentrierten Urin zu liefern, nicht besitzt. Die enorme 
Harnmenge ist dadurch bedingt, daß der Kranke zur Absonderung 
aller harnfälligen Stoffe bei der geringen Konzentrierungsmöglich¬ 
keit größere Wassermengen braucht als der Normale. Bei Änderung 
der Ernährung antwortet der Kranke, daernichtmitHarnkonzentration 
erwidern kann, mit größeren Schwankungen der Harnmenge als der 
Gesunde. Demgegenüber vermag die Polydipsie, genannt hysterischer 
oder psychopathischer Diabetes insipidus, wohl die Konzentration 
zu erhöhen. Diagnostisch beweisend soll das Verhalten der Kranken 
auf Kochsalzzulage sein; der echte Diabetes insipidus antwortet 
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darauf mit Steigerung der Harnmenge bei gleichbleibender Kon¬ 
zentration, der psychopathische Diabetes insipidus erhöht die Harn¬ 
konzentration. Nun hat aber Meyer auch schon Ausnahmen dieser 
Konzentrierungsunfähigkeit beobachtet. Nach Phosphorsäurezulage 
wurden vermehrte Mengen Phosphorsäure ausgeschieden, ohne Ver¬ 
mehrung der Wassermenge; allerdings veränderte die Gesamtkon¬ 
zentration sich nicht. Die Kochsalzausscheidung wurde nur zurück¬ 
gehalten. Bei dem einen Fall von idiopathischem Diabetes insipidus 
Meyer’s stieg nach einem Schüttelfrost das spezifische Gewicht 
auf 1008 und 1010 an, der Harn hatte dabei die Farbe eines 
normalen Urins. Die konzentrierende Kraft der Niere war also 
nicht ganz verloren gegangen. Auch durch Theocin konnte beim 
echten Diabetes insipidus Erhöhung der Konzentration erzielt werden 
mit vermehrter NaCl- und N-Ausscheidung ohne Steigerung der 
Wassermenge. Aus diesen Zeichen ist eigentlich der Satz Meyer’s 
durch seine eigenen Beobachtungen schon wesentlich eingeschränkt. 
Eine absolute Konzentrationsunfähigkeit besitz tauch der idiopathische 
Diabetes insipidus nicht. Man darf nur von verminderter Kon¬ 
zentrationsfähigkeit sprechen. Vor Meyer hatte schon Koranyi 
(27) und besonders Talquist (28) diese Konzentrationsunfähigkeit 
beim Diabetes insipidus beobachtet. Auch Talquist’s Patient 
erreichte aber eine Kochsalzkonzentration von 0,9 °/ 0 im Urin. Den 
Meyer’schen Anschauungen haben sich Finkelnburg (29) und 
ebenso Forschbach und Weber (30) später nicht voll an¬ 
schließen können. Finkelnburg zeigte im Tierexperiment, daß 
die durch Hirnläsion erzeugten Polyurien normales Konzentrations¬ 
vermögen für Kochsalz behalten hatten und hebt hervor, daß es 
Fälle von primären Polyurien bei organischen Hirnattektionen gibt, 
in denen die Konzentrationsfähigkeit der Niere nicht nachweislich 
im stärkeren Grade gelitten habe. Forschbach und Weber 
halteu die von Meyer hervorgehobene enge Beziehung zwischen 
der Kochsalzelimentation und der Wasserflut nicht ausreichend 
begründet. Bei der Beurteilung der Konzentrierlahigkeit der Niere 
für NaCl beim Diabetes insipidus sei allein Wert auf die prozen¬ 
tuale Zunahme der Konzentration im Salzversuch, also auf die 
„relative Konzentrierfähigkeit“ der Niere zu legen. Es sei bisher 
nicht erwiesen, daß diese weniger leiste als die normale. Im 
Stundenversuch sei eine Dissoziation der Kochsalz- und Wasser¬ 
ausscheidung vorhanden. Die Niere des Diabetes insipidus-Kranken 
erhöhe die NaCl-Konzentration nicht nur unter der Wirkung von 
Reizen, die vielleicht als heterogen angesehen werden könnten 
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(Fieber, Diuretica der Purinreihe), sondern auch unter dem Einfluß 
eines Narcoticums, das offenbar nur den wasserdiuretischen Reiz 
herabsetzt. In einer Erwiderung hebt Meyer (31) hervor, daß es 
bei der Beurteilung der Konzentrationsfähigkeit auf die Gesamt¬ 
konzentration aller harnfähigen Stoffe, nicht aber auf die Kon¬ 
zentration eines einzelnen zugeführten Körpers ankomme. Die Ge- - 
Samtkonzentration ändere sich nicht oder nur wenig. Ganz geklärt 
ist, wie man sieht, die Frage noch nicht. 

Zur Prüfung, ob die Erkrankung meines Patienten als psycho¬ 
gener Diabetes iusipidus (primäre Polydipsie) oder als psycho¬ 
pathischer Diabetes insipidus, (primäre Polyurie) aufzufassen ist, 
wurden einige Untersuchungen ausgeführt. Zweifellos machte 
der Kranke psychisch keinen normalen Eindruck. Es war wohl 
denkbar, daß das viele Trinken eine „angewohnte Unart“ (nach 
Umber (10)) wäre. Auffallend dabei ist allerdings der Beginn 
der Erkrankung, der sich unmittelbar an ein Trauma (Fall von 
einem Hügel) anschloß. Dieser Fall beweist aber nicht unbedingt, 
daß eine organische Schädigung eingetreten ist, und spricht keines¬ 
wegs gegen einen psychogenen Diabetes insipidus. Bestimmte 
Zeichen für eine organische cerebrale Erkrankung waren nicht zn 
finden; Schwindelgefühl und heftige Kopfschmerzen waren die 
einzigen in Betracht kommenden Symptome. Es wurde versucht, dem 
Patienten durch allerlei suggestive Vorstellungen das viele Trinken 
abzugewöhnen, ohne jeden Erfolg. Kautabletten, Pfefferminzplätz¬ 
chen und ähnliche Mittel konnten wohl auf kurze Zeit die Trocken¬ 
heit im Munde beseitigen, nicht aber den Durst in nennenswerter 
Weise unterdrücken. Ebenso hatten medikamentöse Einflüsse, wie 
Narcotica, Sedativa und andere früher empfohlene und angewandte 
Stoffe, wie Strychnin, Secale cornutum, Urotropin u. a. keinen Erfolg. 
Mehrfach mit gutem Erfolg ausgeführte Hypnosen, die — wohl 
bemerkt — nach allen anderen Untersuchungen ausgeführt wurden, 
vermochten den Durst und die Getränkaufnahne in keiner Weise 
herabzudrücken. Gerade dieses Ergebnis darf man für die An¬ 
nahme einer primären Polyurie und gegen die einer primären Poly¬ 
dipsie verwerten. Es wurde weiterhin versucht, dem Patienten 
die Getränkzufuhr gewaltsam zu verringern. Auch das gelang nicht, 
da der Patient es nicht lange aushalten konnte, und sogar zu toben 
anfing. Es wäre zu befürchten gewesen, daß er zu Gewalttätig¬ 
keiten geschritten wäre. Da eine gewaltsame Flüssigkeitsbeschrän¬ 
kung bei primärer Polyurie, mit der doch zu rechnen war, nach 
Strubeil (32) zu schweren Ausfalls- und Intoxik&tionserschei- 
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nungen führen kann, so wurde eine weitere Durchführung dieses 
Versuches nicht erzwungen. 

Anders wurde es nun, als ich den Patienten zur Durchführung 
einiger Untersuchungen auf strengere Diät setzte, die wenig Stick¬ 
stoff und wenig Kochsalz enthielt. Es gelang so die Flüssigkeitsauf- 
nahme um mehrere Liter zu beschränken. An manchen Tagen wurden 
statt ca. 151 vor den Versuchen nur 6—8 1 getrunken und dem¬ 
entsprechend auch weniger Harn ausgeschieden. Nach den Vorstel¬ 
lungen Meyer’s spricht dieses Ergebnis für echte primäre Polyurie: 
es sind weniger harnfähige Stoffe zu eliminieren, also wird auch 
weniger Flüssigkeit ausgeschieden. Da der an echtem Diabetes 
insipidus Erkrankte seinen Harn nicht konzentrieren kann, so 
richtet sich die Urinmenge ganz nach der Nahrungsaufnahme. Es 
wurde nun versucht, ob und inwieweit es möglich ist, die Konzen¬ 
tration des Urins zu verändern. Dazu wurde nicht nur der Kar¬ 
dinalversuch Meyer’s mit Salzzulage, sondern auch noch ver¬ 
schiedene andere Untersuchungen ausgeführt, die ich im folgenden 
nun mitteilen will: 

Der Patient wurde auf eine ungefähr konstante Diät gesetzt, 
die, wie schon erwähnt, salz- und stickstoffarm war. Eine absolut 
gleichmäßige Diät war mit Rücksicht auf die Länge der Unter¬ 
suchungen, die sich über mehrere Wochen erstreckten, nicht durch¬ 
führbar. Die Menge der aufgenommenen Flüssigkeit wurde genau 
kontrolliert. Um diese möglichst einzuschränken und den Durst 
trotzdem zu befriedigen, durfte der Patient große Mengen Apfelmus 
verzehren. 


Tabelle 1. Kochsalzzulage bei konstanter Diät. 


Dat. 

Urimuenge 

spez. 

Gewicht 

Fliissitfkeits- 

aufnahme 

XaCl g 

NaCl % 

N 

6.7. VII. 

8600 

1001 

9500 

4,8 

0,05 

9.98 

7,8. VII. 

9600 

1003 

10400 

7.68 

0.08 

13.17 

8,9. VII. 

10200 

1002 

10200 

5,1 

0,05 

10,7 

9,10. VII. 







10 g XaCl-Zulage 






9700 

1003 

9500 

15,52 

0,16 

9,5 

10.11. VII. 




f 

| 



20 g NaCl-Zulag 

e 





1 

7500 1 

100Ü 

10HOO 

17,7 

0,21 

S,7 


-f 165')J j 

101» 



1.2 


11,12. VII. ! 

10170 ! 

1005 

9400 

19.3 

0,19 

1 9,6 

12/13. VII. i 

9800 

1004 

9000 

7.84 

0.08 

ca. 9 

13 /14. VII. 

9000 

1002 

9(W0 

5,4 

0,06 

1 8.44 


1) Diese Portion, die kurz nach der Ko< ksalzzulage gelassen wurde, ist be¬ 
sonders untersucht worden. Starke Konzentrations er hü hnng! 
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Die Kocbsalzzulage am 9. VII. wird prompt ausgeschieden und 
zwar allein durch Erhöhung der Konzentration. Die Zulage am 
10. VII. wird innerhalb der folgenden 2 Tage ausgeschieden und 
zwar ebenfalls nur durch Konzentrationserhöhung. Diese verteilt 
sich nun nicht gleichmäßig über den ganzen Tag, sondern haupt¬ 
sächlich auf einzelne Urinportionen, während andere weniger er¬ 
höhte oder auch unveränderte, d. h. sehr niedrige Konzentration 
haben. Das spez. Gewicht verhält sich entsprechend. So habe ich 
an den Tagen der Kochsalzzulage neben Urinportionen vom spez. 
Gewicht 1004 und 1005 eine Portion mit dem spez. Gewicht 1016 
und dem Kochsalzprozentgehalt von 1,2 beobachtet. Die Gesamt¬ 
tagesmenge hatte dagegen, wie die Tabelle zeigt, nur ein spez. 
Gewicht von 1006 und einen NaCl-Prozentgehalt von 0,21. 


Tabelle 2. Harnstoffzulage. 


Dat. 

Urinmenge 

! i 

spez. 

1 Gewicht 

Flüssigkeits¬ 

aufnahme 

NaCl g 

1 NaCl % | N 

13/14. VII. 
14./15. VII. 

9000 

1002 

9600 

5,4 

0,06 

8,44 

20 g Harnstoff = 9,33 g 

»-Zulage 






I 10400 

iooi ! 

10100 

6,24 

0,06 

16,01 

9,25 

15./16. VII. 

8600 

1001 ; 

9500 

7,74 

0,09 


Die N-Zulage wird prompt ausgeschieden, ohne daß eine be¬ 
sondere Steigerung der Urinmenge auftritt. Nur ca. I 1 /, 1 mehr 
Urin w'erden abgesondert. Die Ausscheidung geht also ebenfalls 
hauptsächlich durch Erhöhung der Konzentration vor sich. Die ein¬ 
zelnen Mengen wurden hier leider nicht untersucht. In dem Sammel- 
urin läßt sich keine Erhöhung des spez. Gewichts konstatieren. 


Tabelle 3. Traubenzuckerversuch. 
16. VII. 15. 6 Uhr 200 g Traubenzucker per os. 


Zeit 

| Urinnienge 

spez. Gew. 

Nyl. 

Zucker % 

Zucker g 

y,8 

450 

1003 

++ 

I 

! 0,13 

0.585 

V/J 

190 j 

1005 

++ 1 

0.3 

0.57 

9 

300 1 

1001 

+ 

0,12 

0,36 

10 

400 | 

1002 1 


0,04 

0,10 

1 1 o 
/2 l - ! 

I 

I 

— | 


’ — 


Man sieht aus der Tabelle, daß die 200 g Traubenzucker erstens 
alimentäre Glykosurie gemacht haben, zweitens, daß auch hierdurch 
die Konzentration des Urins und das spez. Gew. erhöht werden 
kann. 
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Mit 100 g Traubenzucker konnte keine alimentäre Glykosurie 
erzeugt werden. Auch Epirenaninjektion (0,001) löste mit und ohne 
gleichzeitigen Gaben von 100 g Traubenzucker keine Zuckeraus¬ 
scheidung aus. 

Tabelle 4. Milchzuckerversuch. 


Zeit 

Urinmenge 

Bpez. Gew. 

Nyl. 

NaCl °/ 0 

NaCl g 

19. VIL 15. 
tod morgens 
bis 11 Uhr j 

3350 

1 

1001 

! 

1 

1 

0,06 ■ 

2,01 

11 Uhr intravenöse Injektion von 

20 ccm steriler Milchzuckerlösung *) 

nach >/ t St. 

380 

1004 

H—1—1—b 



» 1 * 

340 

1003 

+H—b 



n 1'/. „ 

350 

1003 

+ 



„ 2 „ 

450 

1001 




Die Ausscheidung des Milchzuckers ist abnorm schnell, abhängig 
von den großen Urinmengen. 

Das spez. Gewicht ist etwas erhöht, solange der Milchzucker im 
Urin nachweisbar ist. Das spricht ebenfalls für eine Konzentra¬ 
tionserhöhung des Urins. 


Tabelle 5. Prüfung der Phenolsulfonphthalein 

Ausscheidung. 

17. VII. 15. 10 Uhr Injektion von 1 ccm. 

nach 5 Min. 

Erscheinen des Farbstoffs im Urin 

» io „ 

23 % 

„ 20 „ 

20,5 „ 

n 30 „ 

24 „ 

n 45 „ 

0.5 „ 

„ 1 St. 

5 r 

82 0 / 0 


Die Ausscheidung ist eine sehr prompte. Mit der großen Urin¬ 
menge wird der Farbstoff schneller, als es normalerweise der 
Fall ist, aus dem Körper entfernt. Eine Erhöhung des spez. Ge¬ 
wichts trat dabei nicht ein. 

Es ist zu erwähnen, daß auch spontan Urinportionen mit höherem 
spez. Gewicht und verhältnismäßig hohem Prozentgehalt an N und XaOl 
zur Beobachtung kamen; häufig war der erste Morgenurin viel 


1) Über die Herstellung der Milchzuckerlüsung und'Versuchsanordnung s. 
Eisner, Über die Beeinflussung der Niereufunktion des Menschen durch Kalksalze. 
Deutsch. Arch. für klm. Med. 1913. Bd. 112. 8. 442. 
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konzentrierter als die übrigen Portionen am Tage and auch in der 
Nacht. Das mag wohl damit Zusammenhängen, daß der Patient 
nachts doch mehrere Stunden schlafen konnte ohne Flüssigkeit auf¬ 
zunehmen. Es wurden am Morgen Urine beobachtet mit spez. Ge¬ 
wicht 1004—1009, ja einmal sogar von 1017. Die Kochsalzkonzen¬ 
tration ging bis auf 0,1—0,2% und höher herauf, während in den 
anderen Portionen und in der Gesamttagesmenge 0,05—0,06 % der 
übliche Wert war. Die Stickstoffkonzentration verhielt sich ähnlich. 
Schon das Aussehen solcher Urine war anders als am Tage. Er hatte 
eine goldgelbe Farbe, während er sonst fast wie Wasser aussah. 

Alle Funktionsprüfungen ergeben somit, daß es gelingt, das 
spez. Gewicht sowie die Konzentration zu erhöhen. Es kann sich also 
in meinem Fall nicht um eine absolute Konzentrationsunfähigkeit 
handeln. Nun behauptet Meyer, daß es nicht auf die Konzen¬ 
tration eines einzelnen zugeführten Stoffes, sondern auf die Gesamt¬ 
konzentration an komme. Diese ändere sich nicht. Das ist aber 
in meinen Versuchen doch der Fall, denn das spez. Gewicht geht 
oft recht beträchtlich in die Höhe, was dafür spricht, daß die Ge¬ 
samtkonzentration aller harnfähigen Stoffe im ganzen größer ge¬ 
worden ist. Bei der Kochsalzzulage geht zwar die Stickstoffaus¬ 
scheidung unbedeutend zurück, dagegen ist bei der Harnstoffzulage 
nicht die Kochsalzmenge kleiner geworden (siehe Tabelle 1 und 2). 
Es geht daraus hervor, daß die Zuführung eines Stoffes nicht die 
des anderen im Sinne einer Abnahme beeinflußt. 

Es folgen jetzt die Injektionsversuche mit Hypophysenextrakten: 


Tabelle 6. 1. Versuch mit 1 ccm Pituglandol 

intravenös. 


Dat. 

Urimnenge 

spez. 

Gewicht 

Flüssigkeits- 

anfnahrae 

NaCl g 

NaCl % 

• N 

19./2Ü. VII. 

9700 

1001 

10900 

! 13,65 



20/21. VII. 

10500 

1002 

10100 


0,13 

12.35 

21/22. VII. 

8800 > . 

1001 

9900 

19,58 

0,11 

10,88 

Am 21. VII. 

1 1 1 TI.m "1 /unn 

+1000*)/ 

1004 



0,39 | 



11 Uhr 1 cetn 
Pitiiglauilol. 


Resultat: Die Urinmenge des ganzen Tages sinkt aufPitu- 
glandolinjektion nicht. Spez. Gewicht und Gesamtmenge von NaCl 
und N ist ebenfalls nicht verändert. Der Einfluß des Pituglandolshält 
nur kurze Zeit an, wird aber deutlicher, wenn man die Einzelportionen 

1) Diese Portion wurde gesondert untersucht. 
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untersncht. 4 Stunden nach der Injektion waren erst 1000 ccm Urin 
gelassen, während sonst ca. 4 1 in diesem Zeitraum ausgeschieden 
waren; das spez. Gewicht war 1004, die Kochsalzkonzentration 
betrug 0,39°/ 0 = 3,9g gegen 0,11 °/o des ganzen Tages. Auf die 
Periode mit geringeren Harnmengen folgt eine solche mit kom¬ 
pensatorischer Mehrausscheidung, so daß die Gesamttagesmenge 
nicht kleiner als sonst ist. 

Ähnlich war der Erfolg einer Injektion von 1 ccm Hypophysin- 
Höchst: Die Gesamttagesmenge war nicht vermindert. Wieder 
folgte der Periode mit Harnkonzentration, die 3—4 Stunden andauerte, 
eine solche mit kompensatorischer Mehrausscheidung und geringerem 
spez. Gewicht. Man sieht das sehr schön aus folgender Tabelle: 


Tabelle 7. 



Zeit 

1 

Urin 

i 

spez. Gew. 

NaCl % 

! 1 

NaCl g 

! 

N % 

N g 

25. VII. 

früh 

bis 11 Uhr 

3350 

iooi s 

0,06 

2,01 

0,096 o/o 

| 

3,22 


11 Uhr 

1 ccm Hypophysin 

inj. intramuskulär. 




12 

140 

1005 

1 0,2 1 

| 0,28 

0,21 

0,294 


1 

60 

1017 

0,58 

0,348 

0.86 

0.516 


2 

75 

1012 

0,33 

0,248 

0,78 

0,585 


3 

500 

1002 

0,08 

0,4 

0,15 

: 0,75 


4 

300 

1003 

0,07 

0,21 

i 

1 ' 


5 

I 800 

1003 






6 

950 

1003 






7 

i 1100 

1002 

1 


! 



Dasselbe Resultat trat bei Injektion von 1 ccm Pituglandol ein: 


Tabelle 8. 


1 

1 

Zeit 

Urin 

i 

spez. Gew. 

29. VII. 

1 

bis 11 Uhr vorm. 

3100 

1001 


11 Uhr 

1 ccm Pituglandol 


12 

300 

1008 


1 

45 

1018 


! 2 

400 

1004 


! 3 

1 250 

1009 


4 

1 450 

1004 


5 

300 

1004 


1 6 

750 

1001 


Man sieht aus diesen Tabellen das Absinken der Harnmenge 
nach den Injektionen, gleichzeitig die Erhöhung des spez. Gewichtes 
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und in Tabelle 7 auch die prozentuale und absolute Zunahme von 
NaCl und N. In der Nachperiode steigen die Harnmengen be¬ 
sonders stark an. Ähnliche Versuche sind mehrfach, stets mit dem 
gleichen Resultat ausgeführt worden. Es ist auffallend, daß die 
(jesamttagesmenge auch bei mehrmaliger Injektion nicht wesentlich 
geringer wurde und auch der Durst nicht abnahm. Während 2 Injek¬ 
tionen pro die gar keine Verminderung der Harnmenge brachten, wurde 
diese durch 8 malige Injektion von Hypophysin wohl etwas herab¬ 
gedrückt, wenn auch nur wenig. Dafür war dann die Ausscheidung 
am folgenden Tage eine entsprechend größere. 


Tabelle 9. 


Zeit 

1 

Menge 

spez. Gewicht 

11. 8. 15 6 Uhr 

1 

Injektion von 1 ccm Hypophysin 

i 7 

50 ccm 

1019 

! 8 

40 

1018 

9 

500 

1003 

1 io 

550 

1001 

! H 

450 

1002 

12 

5U0 

1002 

i 1 

475 

1002 

1 

Injektion von 1 * ccm Hypophysin 

1 • 2 

90 

1008 

i 3 

600 1 

1004 

4 

3.50 

1002 

I 5 

650 

1001 

6 

500 

1001 

6 

Injektion von V* ccm Hypophysin 

7 

ISO 

1005 

| nachts I 

1100 I 

1003 

nachts 11 

920 1 

1002 


Gesamtmenge j 6855 j 

Per os gegebene Hypophysintabletten haben keine Wirkung 
auf die Harnausscheidung ausgeübt, wie aus Tabelle 10 (nächste Seite) 
hervorgeht. 

Die gleichen Resultate hatte ich an mehreren Tagen. 

Kontrollversuche an Normalen haben ergeben, daßdieflypo- 
physininjektioneu hier auch die Diurese hemmend be¬ 
einflussen, allerdings in nur sehr geringem Maße. Beim 
Diabetes mellitus habe ich keine bedeutende Herab¬ 
setzung der Urinmenge durch Hypophysin feststellen 
können, obwohl es sich um einen Patienten mit sehr großen Harn¬ 
mengen handelte. Eine Wiedergabe der Protokolle erübrigt sich, 
da sonst nichts weiter aus ihnen zu ersehen ist. 
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Tabelle 10. 


Hypophysentabletten per os. 



Zeit 

Menge 

spez. Gew. 


7. 8. 15 

6 Uhr 

200 ' 

1003 

1 Tabl. Hypophysin = 1 mg 


7 

600 

1001 


8 

400 

1002 


1 

9 ! 

650 

1001 



10 

300 

1002 



11 

450 

1002 



12 

300 

1001 

1 Tabl. Hypophysin = 1 mg 


1 

250 

1002 


2 

500 

1001 



3 

600 

r 1002 



4 

450 

t 1001 



5 

600 

1002 



6 

410 

1002 

1 Tabl. Hypopby8in= 1 mg 


7 

440 

1002 



1 USW. 



Versuche mit Urotropin, Secale cornutum, Ergotin, Adrenalin, 
Strychnin haben kein Ergebnis gehabt. Ich verzichte daher auf 
Wiedergabe der Protokolle. 


II. Fall. 1 ) 

Kurze Zeit nach Abschluß der eben mitgeteilten Untersuchungen 
hatte ich Gelegenheit, einen zweiten Fall von Diabetes insipidus 
zu beobachten. Es handelte sich um eine Frau, die vor 7 Monaten 
wegen Mammacarcinom sich einer Radikaloperation unterziehen 
mußte. Solche Fälle, bei denen im Anschluß an Geschwülste Dia¬ 
betes insipidus auf trat, sind nicht unbekannt, sondern bereits von 
mehreren Autoren mitgeteilt worden. Rosenhaupt (33) beschreibt 
einen Fall von Diabetes insipidus mit Sarkom an der Hypophysis 
und gleichzeitig an der Thyreoidea. Simmonds (34) hat mehrere 
Fälle von Geschwulstmetastasen in der Hypophyse, die mit Diabetes 
insipidus vergesellschaftet waren, gesehen, darunter einige, die vor¬ 
her wegen Mammacarcinom operiert worden waren. Hohlweg (35) 
berichtet über 2 Fälle von Mammacarcinom mit Polyurie, Per- 
blinger (36), Golzieher (37), Schmorl(38) und andere haben 
ähnliche Beobachtungen mitgeteilt. 


1) Dieser Fall wurde gemeinsam mit Herrn Dr. Winkler, Assistent der 
2. inneren Abteilung des Krankenhauses, beobachtet und untersucht. Herr San.- 
Rat Siegheim, Berlin hatte die Freundlichkeit, die Patientin dem Krankenhaus 
zu Uberweisen, nachdem er sie selbst längere Zeit gut beobachtet hatte. 
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Krankengeschichte: Frau W., 58 Jahre alt, frühere Krankheiten 
für das jetzige Leiden belanglos. Im Winter 1914 Geschwulstbildung 
in der rechten Mamma; im März 1915 Vergrößerung der Geschwulst 
und Amputation der Mamma. Danach 12 Röntgenbestrahlungen. Mitte 
August 1915 trat plötzlich vermehrtes Durstgefühl auf und entsprechend 
der vermehrten Flüssigkeitsaufnahme eine gesteigerte Diurese, 4—6 1 
pro Tag. Zunehmende Mattigkeit und Unbehagen, schlechter Geschmack, 
Trockenheit ira Munde, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, mehrfach morgens 
Erbrechen. Die Patientin wurde von September an von ihrem Arzte 
mit Strychnininjektion behandelt ohne Erfolg. Die Mattigkeit wurde 
größer; es traten nervöse Beschwerden aller Art auf; auch eine Stoma¬ 
titis kam dazu. Durst und Urinmenge blieben groß. Schließlich kam 
die Patientin zur weiteren Beobachtung und Behandlung ins Kranken¬ 
haus. 

Der hier aufgenommene Befund war folgender: Mittelgroße Pa¬ 
tientin, guter Ernährungszustand, mäßige Arteriosklerose, Unruhe, 
Schwäche. 

Augen: Pupillenreaktion normal; Bewegungen normal; Augen¬ 
hintergrund o. B.; keine Stauungs- und Entzüudungssymptome. 

Rachen: leicht gerötet, lebhafter Würgreflex, Zunge belegt, Schleim¬ 
haut sehr trocken. 

Hals: kleine weiche Struma rechts. 

Thorax: Geringe Kyphose. Amputatio mammae dextr., gut ver¬ 
heilte Narbe, auf der Unterlage adhärent, keine Lymphdrüsen fühlbar, 

Cor: nicht verbreitert; Spitzenstoß nicht fühlbar; erster Ton dumpf; 
zweiter Ton etwas accentuiert; Aktion regelmäßig, beschleunigt. 

Gefäße: rigide Arterien. 

Pulmones: Ohne wesentliche Veränderungen. 

Abdomen: Dicke schlaffe Bauchdecken; Striae. Magengegend 
druckempfindlich; Leber mäßig vergrößert, derb. 

Extremitäten: Varicen beider Unterschenkel. Lebhafte Reflexe. 

Nervensystem: o. B. 

Wassermann'sche Reaktion: negativ. 

Röntgenaufnahme des Schädels: Multiple, ca. bohnengroße 
Knötchen am Schädel. Es läßt sich nicht mit Sicherheit festbtellen, 
ob diese Knötchen am knöchernen Schädel oder im Inneren sitzen. An 
der Sella turcica nichts Besonderes. 

Röntgenbild des Thorax o. B. 

Röntgenbild des Beckens o. B. 

Wegen zunehmender Magenbeschwerden und des Verdachtes auf 
Magencarcinom wird auch eine Röntgenuntersuchung des Magens ver¬ 
sucht, die Patientin vermag aber nicht den Brei bei sich zu behalten. 
Auch die chemische Magenuntersuchung war nicht möglich. 

Der Urin war bei der Aufnahme sehr hell und dünn, ca. 4 1 pro 
Tag; 1002 —1005 spezifisches Gewicht. 

Da sowohl die Erfahrungen, welche andere Autoren in ganz 
ähnlichen Fällen gemacht haben, besonders aber die Fälle, die zur 
Sektion gekommen waren, auf Erkrankungen der Hypophyse hin- 
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wiesen, so lag es bei dem Zusammenhang dieser Drüse mit dem 
Diabetes insipidus nahe, auch hier eine Carcinommetastase im Gehirn¬ 
anhang anzunehmen, ohne daß die röntgenologische Untersuchung 
dies direkt bestätigte. Die Möglichkeit, daß durch Veränderungen 
der Rautengrube oder der Medulla oblongata oder an anderen Stellen 
im Gehirn die Harnflut verursacht würde, ist zwar nicht ganz von 
der Hand zu weisen. Jedenfalls war es, besonders nach den schon 
vorhandenen Erfahrungen mit Hypophysenextraktinjektionen, von 
Interesse, zu untersuchen, wie dieser Fall sich solchen Injektionen 
gegenüber verhalten würde. Die Untersuchungen gingen vornehm¬ 
lich darauf aus, dies festzustellen, und zwar habe ich hauptsäch¬ 
lich Hypopbysin-Höchst, d. i. Hinterlappenextrakt, daneben aber auch 
Extrakt des Hypophysenvorderlappens eingespritzt, welches mir die 
Höchster Farbwerke auf Wunsch bereitwilligst herstellten. Ferner 
wurde die Harnkonzentrationsfähigkeit durch Kochsalzzulage nach 
Meyer geprüft. Der Stickstoffzulageversuch war leider mißglückt 
und konnte aus Zeitmangel nicht wiederholt werden. Alle weiteren 
Einzelheiten gehen aus den Protokollen direkt hervor. 

Die Patientin wurde, ebenso wie der erste Patient, für die 
Versuche so vorbereitet, daß ihr eine möglichst gleichmäßige Diät 
mit geringem N- und NaCl-Gehalt gegeben wurde. Auch hier 
konnte eine bestimmte Diät wegen der Länge des Versuches und 
wegen der erheblichen Beschwerden von seiten des Magens nicht 
dauernd durchgeführt werden. Eine Besserung im Befinden trat 
nichtein. Nach sechswöchentlichem Krankenhausaufenthalt wurde die 
Patientin auf ihren dringenden Wunsch wieder entlassen. Wenige 
Wochen später trat der Exitus ein. Eine Sektion war leider nicht 
zu erlangen. 

Ich gebe in der ersten Tabelle (Tab. 11) eine Gesamtübersicht 
der angestellten Untersuchungen wieder. Die Differenz zwischen 
den Werten dieser Tabelle und der Summe der Einzelunter¬ 
suchungen (s. folgende Tabellen) ist dadurch zu erklären, daß bei 
jedem Einzelwert kleine, in die Fehlergrenzen fallende Ungenauig¬ 
keiten nicht zu vermeiden sind. Die Differenzen sind aber nie so 
groß, daß dadurch die Beurteilung der Resultate eine andere werden 
würde. 

Ergebnis: 1. Bei der Kochsalzzulage am 29 30. X. läßt sich am 
Gesamttagesurin eine geringe Vermehrung der Diurese feststellen. 
Das spezifische Gewicht bleibt unverändert. Die Konzentration für 
Kochsalz steigt, dementsprechend auch die Gesamtkochsalzmenge. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. Bd. 30 
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Tabelle 11. Gesamtübersicht der angestellten 
Untersuchungen. 


Datum 

Flüssig-! 
keits- | ^ rin- 

au ^" i menge 
nähme 

i 

spez. 

Gew. 

NaCl 

°/o 

NaCl 

g 

N 

% 

X 

g 

Bemerkungen 

20./27. X. 1915 

4300 

4100 

1001 

_ 





27./2S. 

3900 

4900 

1005 

0,27 

13,3 

0,22 

10,8 


28.29. 

3500 

4480 

1005 

0,3 

13,4 

0,21 

9,41 


29,30. 

4^00 

5030 

1005 

0.4 

20.12 

0.182 

9,15 

12 g NaCl-Zulage. 

30.31. 

am 

4500 

lOOo 

0.37 

16.7 

0,22 

9,9 

31,1. XI. 

3760 

4650 

1006 

0.28 

18,02 

0.2 

9,3 


1./2. 

3960 

4350 

1007 

0,33 

14,36 

0,112(0 

4,87(() 

12 g Harnstoff- 

2/3. 

8230 

3800 

1007 

0.36 

13.7 

0.311 

11,82 

Zulage (teilweise 
erbrochen). 

3,4. 

3430 

3200 

1005 

0,25 

8,0 

0,29 

9,3 

1 ccm Hypophvsin 

4,5. 

3910 

2890 

1006 

0.34 

9,83 

0,24 

6,94 

injiziert. 

2 X 0.5 ccm Hypo- 

5. 6. 

3030 

3080 

1007 

043 

13.24 

0,28 

8,62 

physin. 

6,7. 

8080 

3030 

1009 

0,46 

13,9 

0,28 

8,5 

2 X 0,5 ccm Hypo- 

7.8. 

3230 

2820 

1008 

0.4 

11.28 

0.28 

7,9 

physin. 

8./9. 

3830 

1550 

1011 

0,49 

7,6 

0.49 

7,6 

8X0,5 ccm Hypo- 

9./10. 

3030 

3410 

1006 

0,26 

0,35 

8,87 

0.28 

9,55 

physin. 

10,11. 

3500 

34 HO 

1005 

12,0 

0,244 

8,37 


11/12. 

3330 

2800 

1006 

0.35 

9.8 

0.286 

8,0 


12,13. 

3980 

2650 

1010 

0,41 

8,4 

0,333 

6,83 

3X0.5 ccm Hypo- 

13,14. 

3260 

3900 

1007 

0,27 

10,53 

0,22 

8,58 

physin 

2X0,5 ccmHypo- 

14./15. 

3560 

1 3080 

1006 

0,37 

11,4 

0,28 

8.6 

physin. 

21,22. 

3760 

1 

1 3140 

1007 

0,24 

7,54 

0,37 

11,62 

1 ccm Vorder- 

22 23. 

1 

3560 

3030 

1007 

0,27 

1 

8,18 

0,24 

7,27 

lappenextrakt inj. 
2X1 ccm Vorder¬ 

23,24. 

24.(25. 

3460 

3660 

2870 

2440 

1007 

1008 

0.3 

0,3 

8,6 ■ 
‘,3 ; 

0,23 

0,28 

6,6 

6,83 

lappenextrakt inj, 

2X1 ccm Vorder : 

25,26. 

3-60 

2480 

1008 

0,27 

6,7 

0.28 

6,94 

lappenextrakt inj. 

26,27. 

| 4060 

2900 

1007 

0,28 

8,1 

0,255 

1 7,4 

2X1 ccra HyP 0- 

27.28. 

3560 

2330 

1006 

0.25 i 

5,82 

0.25 

5,8 

physin» 

28./20. 

4600 

B9i 0 

1006 

0,22 

8,58 

0.201 

[ 7,84 


29,30. 

4160 

37» 10 

1004 

0.29 

10,73 

0.196 

7,25 


30. 1. XII. 

4860 

4260 

1007 

0.42 

17,9 

0,17 

7’24 

12 g NaCl-Zulage. 

1,2. 

4490 

2940 

1008 

0.3 

8.82 ' 

0.286 

8,41 | 

2. 3. 

4390 

2600 

, 1008 

0.31 

| «,96 

0,27 

! 7,02 

2X1 ccm HjP 0 ’ 

3 4. 

4290 

, 3230 

1 

! 1007 

0,3 

' 9,69 

0,297 

1 9,59 i 

physin. 


Die Stickstoffkonzentration sinkt ein wenig; die Gesamtstickstoff- 
menge bleibt auf gleicher Höhe wie vorher. Etwa 2 /s der zage* 
legten Kochsalzmenge wird am gleichen Tage, Vs am folgenden 
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Tage eliminiert. Das spezifische Gewicht bleibt unverändert. 
Anders sieht das Bild aus, wenn man die Ausscheidungen der ein¬ 
zelnen Portionen berücksichtigt, wie sie in folgender Tabelle zu¬ 
sammengestellt sind: 


Tabelle 12. Erster Kochsalzversuch. 



Zeit 

Urin- 

spez. j 

NaCl 

1 

NaCl 

N % 

Ng 

Gesamttages- 




menge 

Gew. 

Ol 1 

1° 

g 


j werte ’) 

28/29. X. 

9 

U. 1 

1 760 

1005 ! 

0,28 l 

2,13 

0,2 

1,52 



7*1 


770 

1006 

0,3 ■ 

2,31 

0,196 

1,51 

4480 

Urin 

Vortag 

! 

7*4 


730 

1007 

0.3 1 

2,19 

0,19 

1.38 

1005 

spez. Gew. 

; 7 


370 

1008 : 

0,23 

1,22 

0,31 

1,15 

13,4 

g NaCl 


m 


840 

1006 | 

0,28 ; 

2,52 

0.17 

1,43 

9,41 

g N 

< 

!7*ö 

r> 

1010 

1 

1005 i 

0,3 

2,83 

0,196 

1,98 


29,30. X. 

7*9 

1 

450 

1007 

0,41 

1,845 

0.299 

1,35 



zwischen 

7*1 

n 

1040 

1005 

i 0,32 

3,33 

i 0,16 

1,66 

5030 

Urin 

10-12 Uhr 

3 

» 

650 

1008 

0,6 

3,9 

0.19 

1,24 

1005 

spez. Gew. 

12 g NaCl 

i 

7*7 


840 

1010 

0,43 

3,61 

0,185 

1,55 

20,12 

g NaCl 

10 


970 

1005 

0,3 

2,91 

0,14 

1,36 

9,15 

g N 


Nachts 

i 

1080 

1006 

0,42 

4,54 

0,18 

1,94 


80.31. X. 


I 

4500 

1006 

0,37 

16,7 

1 

1 



31./1. XI. 



4650 

1006 j 

0,28 

13,02 

1 





Es ergibt sich hieraus, daß die Mehrausscheidung von NaCl 
sowohl durch größere Wassermengen, als auch durch Erhöhung 
der Konzentration vor sich geht, daß das spezifische Gewicht dabei 
in einzelnen Portionen höher ist, während die Stickstoff werte unge¬ 
fähr konstant bleiben. Es handelt sich also um Erhöhung der 
Konzentration für Kochsalz, ohne daß die Menge der anderen harn¬ 
fähigen Stoffe in nennenswerter Weise sinkt. 

Das gleiche Resultat, nämlich Steigen der Harnmenge und der 
Konzentration für NaCl mit nur geringem Rückgang der Konzen¬ 
tration für N, ergibt der zweite Versuch mit Kochsalzzulage am 
30. XI. (s. Tabelle 11). 

2. Der Versuch der Harnstoffzulage am 1. XI. hat keine ver¬ 
wertbaren Resultate gegeben. Im Urin sind an diesem Tage nur 
4,87 g (das ist etwa die Hälfte der vorangehenden Tage) ausge¬ 
schieden. Die Ausscheidung am folgenden Tage beträgt 11,82 g 
(das ist nur 2 1 /< s g mehr als an den Vortagen). Offenbar ist der 

1) Die Differenz der Gesamttageswerte mul der Summe der Eiuzelwerte 
erklärt sich daraus, daß bei jeder Einzelbestimmung kleine in die Fehlergrenzen 
fallende Ungenanigkeiteiten Vorkommen. Die Beurteilung wird dadurch keine 
andere. 

30* 
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Rest mit dem Stuhl ausgeschieden. Eine Wiederholung dieses Ver¬ 
suches konnte nicht mehr vorgenommen werden, da die Patientin 
das Krankenhaus vorher verließ. 

8. Bevor ich auf den Einfluß der Hypophysininjektionen näher 
eingehe, möchte ich noch erst die Resultate einiger Einzelunter¬ 
suchungen mitteilen, aus denen mehr zu ersehen ist als aus den 
Tageswerten. 


Tabelle 13. Hypophysininjektionen. 


Tag 1 

Zeit 

Urin- 

menge 

spez. j 
Gew. 

NaCl , 

o; 

Io 

NaCl 1 
g ! 

N% : 

i 

1 

Ng 

Bemerkungen 

2./3. 

XI. 

ganzer 

Tag 

3800 | 

1007 

0,36 

13,7 

0,311 

11,82 

Vortag 

3./4. 

XI. i 

11*/* Uhr 

«80 

1010 

0,41 

2,8 : 

0,398! 

2,7 . 



1 

12 » , 

125 

1011 ! 

0,38 

0,48 

0,498 

0,62 1 

12 Uhr: 


! 

V.4 „ ! 

175 i 

1017 

0.56 

0,98 

0,71 

1,24 

1 ccm Hypophysin 


i 

7 n 

540 

1009 , 

0,22 

1.2 

0,3 

1,6 

injiziert 


l 

y n 

1 550 | 

1005 

0.1 ! 

0,55 

0,18 

0,99 i 



Nachts 

1125 

l 

1005 

0,17 1 

1,9 j 

0,2 

2,25 | 




ganzer 
Tag 1 • | 

i 3200 j 

1005 

0,25 | 

8,0 

0,29 

9,3 

i 

4./5. 

XI. 

*/,9 Uhr 

430 

1009 

0,34 

1,46: 

0.34 1 

1,46 

i 

9 Uhrll? °’ 5 f m ' 


’/*l2 „ 

125 

1014 

0.57 

0,71 | 

0,51 

0,64 


i 

3 » 

400 1 

1009 

0,32 

1,28 

0,34 

1,36 

i r { Hypopbysin 


1 


250 

1010 

0,58 | 

1,45 

0,34 ' 

0,85 

” [injiziert 


! 

V.io „ 

i 630 | 

1005 

0,23 

1,45 

0,17 

1,07 




Nachts 

10 0 1 

1006 

0,34 

3,6 

0,18 

1,91 

! 



ganzer 

Tug») 

2890 

1006 

i 

0,34 

9,83 

| 0,244 

6,94 

i 

5./G. 

XL 

V«9 Uhr 

620 

1 1008 


1 


1 

i 


12 „ 

510 

1009 








3 „ 

1 350 

1008 

1 


1 

1 


Kontrolltag ohne 



7 „ 

i 450 

1010 



1 


Hypophysin 



V.U „ 

530 

. 1006 


1 


1 



Nachts 
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*47 „ 

80 
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‘/,io „ 
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1 1021 

1 0 62 
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1,34 
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“ganzer 
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! 
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Der Einfluß des Hypophysins auf die Diurese geht aus den 
Tabellen deutlich hervor. Die Urinmengen werden geringer, die 
Konzentration für Kochsalz und Stickstoff steigt, und parallel damit 
wird auch das spezifische Gewicht ein höheres. Die nach solchen 
Injektionen gelassenen Urinportionen verhalten sich ganz wie nor¬ 
male Urine; sie sehen auch so aus. Geringe Schwankungen der 
Konzentration finden sich auch spontan, ohne Injektionen. Diese 
stehen offenbar mit der Nahrungsaufnahme resp. mit der Abson¬ 
derung der hamfähigen Stoffe daraus in Zusammenhang. Meist 
ist der nach dem Mittagessen gelassene Urin von höherem spezi¬ 
fischen Gewicht als die übrigen Portionen. Eine Injektion am 
Tage wirkt nur für einige Stunden. Es wird danach kompen¬ 
satorisch mehr Urin ausgeschieden, als in einem gleichen Zeitraum 
anderer Tage. Die Gesamturinmenge pro Tag ist nicht vermindert. 
Ähnlich ist das Verhalten an den Tagen, an welchen 2 X 0,5 ccm 
Hypophysin gespritzt worden ist: Vorübergehende Hemmung der 
Urinmenge mit Ansteigen des spezifischen Gewichts und Erhöhung 
der Konzentration der harnfähigen Stoffe; nachher meist mehr Urin 
als sonst in gleichen Zeiträumen. An dem Tage, an welchem 
3X1 ccm Hypophysin injiziert wurde, gelang es, die Diurese auf 
ca. 1 */, 1 herabzudrücken; die Konzentration von NaCl und N er¬ 
höhte sich entsprechend, so daß die ausgeschiedenen Mengen trotz 
der geringen Urinmenge die gleichen waren wie an den anderen 
Tagen. Der folgende Tag zeigte das unveränderte Bild eines 
dünnen Urins. Auch mit 3 X 0,5 ccm gelang es am 12. XI. 
(Tab. 11) die Harnmenge auf 2 1 herabzudrücken. Dafür stieg diese 
am Tage darauf über den Durchschnitt an. 

Dem Vorderlappenextrakt geht diese konzentrierende und 
diuresehemmende Fähigkeit des Hinterlappenextraktes ab. Eher 
ist sogar eine Erhöhung der in dieser Zeitperiode überhaupt kleiner 
gewordenen Harnmengen zu konstatieren, indem die Mengen von 
2,51 am Tage vorher (am 20. XI.) auf 3,11 (am 21. XI.) und 3 1 
am 22. XI. anstiegen (s. Tabelle 11). 

Das Durstgefühl wurde merkwürdigerweise nicht beeinflußt. Die 
Flüssigkeitsaufnahme blieb immer gleich groß. So ist es auch er¬ 
klärlich, weshalb auf die Perioden mit gehemmter Diurese eine 
solche mit kompensatorischer Mehrausscheidung folgen muß und die 
Gesamttagesurinmenge nicht wesentlich vermindert ist. An den 
beiden Tagen mit 3 Injektionen ist die Tagesmenge geringer ge¬ 
worden. Eine MehrausS'cheidung am nächsten Tage war die Folge. 
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Es zeigt sich also aus diesen Beobachtungen wieder, daß es 
gelingt, mit Hypophysininjektionen die Urinmenge 
herabzudrücken, die Konzentration zu steigern, daß 
aber eine längere Nachwirkung nicht zu erzielen ist. 
Die Vorderlappeninjektionen haben keine wesent¬ 
liche Einwirkung, zum mindesten keine diuresehemmende 
gezeigt. Es ergibt sich hieraus, daß der 'Vorderlappenextrakt, 
wie es auch schon von anderer Seite festgestellt war, mit der 
Hemmung der Diurese nichts zu tun hat, daß diese Eigenschaft 
allein der Neurohypophyse zukoramt. Vielleicht beruht die diure- 
tische Wirkung von Hypophysenextrakt, wie Schäfer nnd 
Magnus u. a. sie gesehen haben, auf Beimengung von Vorder¬ 
lappenextrakt. 

Unter dem Einfluß der Diät, die wenig salz- und stickstoff¬ 
haltig war, hat sich die Urinmenge, ebenso wie bei meinem ersten 
Patienten, schon spontan erheblich vermindert. Während bei Be¬ 
ginn der Versuche und auch in der Zeit vor der Krankenliausauf- 
nahme die täglichen Harnmengen 4 1 meist überstiegen, wurde 
diese Menge später nur selten erreicht, meist war sie erheblich 
niedriger. Die Forderung Meyer’s zeigt sich also wieder gerecht¬ 
fertigt, dem Diabetes insipidus-Kranken eine möglichst kochsalz- 
und stickstoffarme Diät zu geben, da mit der Notwendigkeit, mehr 
Kochsalz und Stickstoff auszuscheiden, auch die Harnmenge eine 
größere werden muß. Von einer Konzentrierungsunfähigkeit kann 
man bei diesem zweiten Fall aber auch nicht sprechen; die Koch¬ 
salzzulage -wurde nämlich nicht nur durch Vermehrung der Urin¬ 
menge, sondern viel mehr durch Erhöhung der Konzentration, aus¬ 
geschieden. Die Konzentrationserhöhung nach Hypophysininjektionen 
steht auf einer ganz anderen Stufe, spricht jedenfalls nicht gegen 
die Theorie der Konzentrationsunfähigkeit beim Diabetes insipidus. 

Die Erläuterung der beiden Fälle ist folgende: Im ersten Falle 
müssen wir einen Diabetes insipidus annehmen, der aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach in die Gruppe der primären Polyurien gehört. 
Unter diesen unterschieden wir bisher 2 Arteu, solche mit offen¬ 
sichtlicher organischer Erkrankung des Zentralnervensystems, und 
solche ohne erkennbare organische Erkrankung, die aber doch nicht 
als funktionelle Erkrankungen anzusehen waren, die sogenannte 
idiopathische Form des Diabetes isipidus. Das im vorliegenden 
Falle dem Beginn der Krankheit vorangegangene Trauma läßt es 
gerechtfertigt erscheinen, dieses als auslösendes Moment anzuseheD. 
Es bleibt offen, ob dadurch organische Veränderungen an der Hirn- 
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basis, im Cerebrom oder an der Hypophyse hervorgerufen worden 
sind. Daß der Fall in die Gruppe der echten primären Polyurien 
gehört, darf man nach den vorgenommenen Untersuchungen wohl 
ziemlich bestimmt annehmen. Es ist aber nicht sicher bewiesen. 

Klarer ist der zweite Fall. Hier liegt offenbar eine Meta¬ 
stasenbildung des Mammacarcinoms vor. Im Röntgenbilde sind zahl¬ 
reiche Tumorherde am Schädel festgestellt. Es konnte leider nicht 
durch die Autopsie nachgewiesen werden, ob speziell die Hypo¬ 
physe betroffen ist, und ob damit der Fall als Analogon zu den 
Fällen, wie Simmonds und Hohlweg sie beschrieben haben, 
aufzufassen wäre. 


Zusammenfassung. 

Die Untersuchungen, die an den beiden Fällen angestellt worden 
sind, zeigen, daß zum mindesten für diese Gruppe von Diabetes 
insipidus (mit Veränderungen im Zentralnervensystem) die von 
Meyer aufgestellten Sätze nicht durchgehend zutreffen. Inwie¬ 
weit sie für die idiopathischen Fälle Geltung haben, kann ich nicht 
beurteilen. Es steht aber nach den Untersuchungen anderer Autoren 
noch nicht fest, daß die Konzentrationsfähigkeit der Niere stets 
aufgehoben ist. Nach der ganzen Auffassung des Krankheitsbildes 
bin ich der Meinung, daß eine weitgehende Verschiedenheit der 
pathologisch-physiologischen Verhältnisse gar nicht anzunehmen ist. 
Es mögen die Ursachen der Krankheit verschiedene sein. Das 
Krankheitsbild und sein Wesen scheint mir aber stets das gleiche 
zu sein. Darum braucht sich doch nicht ein Fall genau wie der 
andere zu verhalten. 

Neben der Feststellung der vorhandenen Konzentrations¬ 
möglichkeit geht als zweite wesentliche Feststellung aus 
meinen Untersuchungen hervor, daß durch die Behandlung mit 
Hypophysin die Urinmenge in eklatanter Weise ver¬ 
kleinert, gleichzeitig das spezifische Gewicht und die 
Konzentration erhöht wird, daß also ein normaler 
Urin produziert werden kann. Diese von so vielen Autoren 
bereits festgestellte Tatsache wird hier also an 2 weiteren Fällen 
bestätigt. Da die Wirkung der Injektionen nur vorübergehend ist. 
und mit dem Aufhören der Injektionen auch die Urinmengen wieder 
größer werden, so kann man nicht von einem eigentlichen Heil¬ 
mittel sprechen. Es kann für den menschlichen Organismus nicht 
indifferent sein, wenn man ihm wochen- oder monate- und jahrelang 
tagtäglich mehrmals Einspritzungen von Hypophysenextrakt macht. 
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Die praktische Verwertung der diuresehemmenden Wirkung geht 
dadurch verloren. Die Darreichung von Hypophysin- 
tabletten per os hat sich ebenso wie bei v. d. Velden, 
Umber und anderen nicht bewährt. Es wurde danach gar 
keineBeeinflussung derDiurese festgestellt. Die verschie¬ 
denen Präparate aus dem Hinterlappen wirken offenbar im gleichen 
Sinne, nur in verschiedener Intensität. 

Wenn sich auch nun leider in therapeutischer Beziehung aus 
diesen Untersuchungen über der Wirksamkeit der Hypophysen- 
hinterlappenextrakte auf die Diurese nur wenig praktisch anwend¬ 
bare Folgerungen ziehen lassen, so sind die Ergebnisseumso 
wertvollerintheoretischerHinsicht, sowohl in diagnosti¬ 
scher als auch besonders in physiologisch-pathologischer Beziehung. 
Die Tatsache, daß die Polyurie vielfach auf einer Störung der Hypo¬ 
physenfunktion (Tumormetastase, Gumma usw.) beruht, daß sie 
andererseits durch Injektionen von Hypophysenbinterlappenextrakten 
vorübergehend beseitigt werden kann, spricht dafür, daß es sich, 
wenn vielleicht auch nicht in allen Fällen, so doch häufig um 
eine Unterfunktion des Hinterlappens der Hypophyse 
handeln muß. Eine nähere Erörterung dieser Frage so¬ 
wie eine Besprechung der Zusammenhänge des Diabetes 
insipidus mit anderen Teilen des Zentralnerven¬ 
systems (4. Ventrikel, Medulla oblongata usw.) erscheint, wie 
ich bereits erwähnte, an anderer Stelle (24). 
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Aus der deutschen Medizinschule für Chinesen. 

Shanghai in China. 

Beitrag znr Klinik des Sprue. 

Von 

Dr. med. Edmund Birt, 

Dozent. 

Jeden Arzte, der Gelegenheit hat, in den Tropen oder Sub¬ 
tropen zu praktizieren, wird bei seiner Tätigkeit mehr oder weniger 
häufig ein Krankheitsbild entgegentreten, daß man im allgemeinen 
mit dem Namen „Sprue“ zu bezeichnen pflegt. 

Obwohl wir in der Literatur ziemlich umfangreiche Veröffent¬ 
lichungen darüber besitzen, so hat es mir doch bisher immer 
geschienen, daß gerade dieses Krankheitsbild in seinen gesamten 
Erscheinungen noch viele Unklarheiten bietet, zu deren Klärung 
beizutragen zu versuchen, mir stets eine lohnende Aufgabe schien. 

Die Angaben in der Literatur sind in der Tat so wider¬ 
sprechend, daß ich es nicht als die Aufgabe dieser Zeilen an- 
sehen kann, näher auf sie einzugehen, und ich möchte daher 
diese kurzen Zeilen nur dazu benutzen, ein paar Fälle, die ich 
selbst Gelegenheit hatte zu beobachten, zu berichten. 

Ich muß gestehen, daß die ersten Fälle, die ich zu beobachten 
Gelegenheit hatte, zu einer Zeit da mein Blick noch keineswegs 
geschult war für die Klinik der in diesen Gegenden spezifischen 
Krankheiten, auf mich zunächst den Eindruck machten, daß es 
sich z. T. uni Darinstrikturen handelte. 

Die plötzlich auftretenden Durchfälle, die sich sehr oft oder 
fast regelmäßig durch gurgitierende Geräusche an bestimmten, 
fast immer zu fixierenden Stellen anmeldeten, schienen mir immer 
wieder auf Strikturen hinzuweisen. Mit der Zeit mußte ich mich 
aber von dieser irrigen Ansicht frei machen, um zu erkennen, daß 
diese Krankheit erst einer neuen Definition bedürfe. Nur ein 
Versuch, zur Definition des Sprue im klinischen Sinne beizutragen, 
soll daher der Zweck dieser Zeilen sein. 
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Dank der großen Liebenswürdigkeit von Herrn Dr. W. F i s c h e r 
war es mir möglich, eine genaue Kontrolle meiner klinischen Be¬ 
funde durch mikroskopische Untersuchung der jeweiligen Stühle 
zu erhalten. 

Wie nun aus dem Folgenden ersichtlich werden wird, sind 
schon die klinischen Erscheinungen des Sprue ziemlich inkonstant. 

Als Hauptsymptome eines vollwertigen Sprue möchte ich 
folgende bezeichnen: 

1. Erscheinungen von seiten der Zunge ; 

2. von seiten des Ösophagus; 

3. des Darmes, d. h. der dem Sprue eigentümlichen Diarrhöen; 

4. das allgemeine körperliche Befinden, d. h. der sich bis zur 
Inanition steigernde Verfall. 

Aber auch diese Erscheinungen treten natürlich nicht in jedem 
Falle gleich stark auf, sondern wir finden auch hier, wie bei so 
vielen anderen Krankheiten, daß die eine oder die andere Er¬ 
scheinung stark in den Vordergrund tritt, ja zeitweilig sogar das 
eine oder andere Symptom als einzige die Krankheit dokumen¬ 
tierende Teilerscheinung zu beobachten ist. 

Dabei können diese Einzelerscheinungen, z. B. von seiten des 
Darmes so ungeheuer schwer sein, daß ein rapider Verfall eintritt, 
der nicht selten zum Tode führt. 

Das hat nun wieder zur Folge gehabt, daß sich liier draußen 
die Ansicht ganz allgemein verbreitet hat, Sprue sei eine unter 
den klimatischen Verhältnissen Mittel-Chinas, z. B. Shanghais, 
gänzlich unheilbare Krankheit. Die weitere Folge ist dann 
wieder, daß eigentlich jeder Fall der als Sprue erkannt wird, von 
den hier praktizierenden Ärzten nach Europa zur Behandlung ge¬ 
schickt wird. 

Ich hatte nun auch verschiedentlich Gelegenheit zu beobachten, 
wie derartige von anderen Ärzten lange erfolglos behandelte Fälle 
schon kurz nach dem Verlassen des hiesigen Klimas sich erholten, 
derart, daß man fast sagen konnte, daß sie mit dem Besteigen 
des sibirischen Zuges schon eine wesentliche subjektive Besserung 
fühlten. Dahingegen hatte ich aber auch wieder Gelegenheit andere 
Leute zu sehen, die zu Hause nach längerer Behandlung als ge¬ 
heilt angesehen wurden, um dann doch wieder nach kurzem Aufent¬ 
halt in dem hiesigen Klima die heftigsten Kiickfälle zu bekommen 
und dann schleunigst das Weite suchen mußten. 

So ist also hierzulande der Sprue eine Art Schreckgespenst, 
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das jedem der die ersten Zeichen davon an sich zu beobachten 
glaubt, ein gebieterisches Halt für seine weitere hiesige Tätigkeit 
zuzurufen scheint. 

Diesen bisher hier fast allgemein anerkannten Grundsätzen 
folgend, schickte auch ich meine ersten Patienten mit Sprue, die 
ich in Behandlung bekam, nach Hause! 

Es waren dies zwei sehr schwere Fälle mit dauernden Durch¬ 
fällen und ständig zunehmendem allgemeinem Verfall, die beide 
im Hochsommer in meine Behandlung kamen. 

Statt aber von der erhofften Besserung zu hören, hörte ich 
von beiden, daß sie in der Heimat ihrem Leiden erlegen seien. 
Die hier noch ansässigen Verwandten behaupteten, daß sie die 
namhaftesten Spezialisten in England zu Rate gezogen hätten. 

Dieser Erfolg hatte natürlich für mich etwas sehr Unbe¬ 
friedigendes und mein Bestreben, diese Krankheit dort zu heilen, 
wo sie bodenständig ist, wurde immer lebhafter. Nun hat hier in 
Shanghai bis vor etwa 8 Jahren ein Mann, der eine recht große 
Praxis ausübte, in dem Rufe gestanden, daß er, wenn nicht den 
Sprue zu heilen, so doch imstande sei, denselben recht günstig 
zu beeinflnssen. Sein Name war Peter Sys, seines Zeichens früher 
Heilgehilfe in der indisch-englischen Armee. 

Begabt scheinbar mit einer nicht ganz gewöhnlichen Beob¬ 
achtungsgabe, hatte er sich mit der Zeit zu einer Art Spezialisten 
für die Behandlung von Dysenterie und Sprue herausgebildet. 
Seine Erfolge wurden hierzulande fast allseitig anerkannt und 
selbst hier ansässige Ärzte suchten seinen Rat, um sich an seiner 
Erfahrung zu bereichern. Er verstand es aber seine Behandlungs¬ 
methode’mit einem gewissen geheimnisvollen Schleier zu umgeben. 
Natürlich war mehr oder weniger von seiner Behandlungsmethode 
doch in die Öffentlichkeit gedrungen, die von ihm angewandten 
Arzeneien waren mehr oder weniger analysiert worden, so daß 
ihm zum Schluß der große Schlag, sein ganzes Geheimnis für eine 
schwere Summe Geldes zu verkaufen, nicht mehr gelang. Es ist 
also keineswegs ein großes Geheimnis, daß ich hiermit aufzudecken 
versuche, sondern ich versuche nur chronologisch festzuhalten, 
welche Wandlungen meine eigenen Erfahrungen über Sprue in¬ 
folge gewisser äußerer Beeinflussungen durchmachen mußten. 

Meine ersten wirklichen Erfolge habe ich bei Spruefallen mit 
dieser Behandlungsweise erzielt und ich setze sie deshalb auch, 
weil zeitlich die ersten, hier voran. 
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Fall 1. Herr S., ein zarter, wenig entwickelter Mann von 24 Jahren 
war. als er zu mir kam, vor einem Jahre nach Hause geschickt worden, 
da er an einem chronischem Darmleiden erkrankt war. 

Er war dann in England von mehreren „Spezialisten“ behandelt 
worden, war mit Röntgenstrahlen untersucht worden und war schließlich 
auf Grund des Röntgenbildes als chronische Appendicitis behandelt, d. h. 
operiert worden. Beim Eintritt in meine Behandlung zeigte er mir so¬ 
fort das Röntgenbild, an dem ich außer einer beträchtlichen Dilatation 
des Cöcums eine ca. 12 cm lange deutliche Verengerung in der Mitte 
des Colon descendes fand. 

An dieser Stelle gab er auch an, ständig Schmerzen zu haben, die 
mit einem gurrenden Geräusch einzusetzen pflegten und nach deren Ver¬ 
schwinden er regelmäßig Stuhlgang d. h. Diarrhoe zu haben pflegte. Es 
geschah dies am Tage etwa 3—4 mal. Diese Diarrhoen hatten das 
typische Aussehen eines Spruestuhles, waren von grauer fettglänzender 
Farbe, stanken enorm und waren kopiös. Mikroskopisch erwiesen sie sich 
als nur zum kleinen Teile verdaut, mit besonders ungenügender Fettver¬ 
dauung sowie reichlichen Fettsäurenadeln. Weiter wurde verschiedentlich 
im Stuhle eine geringe Anzahl von encystierten Ruhramöben festgestellt. 
Anamnestisch ist dabei zu erwähnen, daß Patient seines Wissens nie eine 
Dysenterie durchgemacht hatte, wohl aber, vor dem Auftreten dieses 
Krankheitsbildes häufiger weiter nicht viel beachtete Durchfälle gehabt 
haben will. Seine sonstigen Angaben gehen dahin, daß er sich seit 
längerer Zeit immer matt fühlt, und zeitweilig ein wundes Gefühl im 
Munde hat. Im Munde ließen sich am Zungenrande kleine gerötete 
Stellen von etwa Stecknadelkopfgröße nachweisen. Diese pflegten zeit¬ 
weise von selbst zu verschwinden, wurden aber, wenn sie auftraten, als 
sehr unangenehm ja teilweise als recht schmerzhaft empfunden. 

Ich stellte somit auf Grund dieses Befundes die Diagnose auf Sprue 
und begann meine Behandlung, genau nach dem Schema, wie es mir von 
einem Patienten als das Verfahren Peter Sys ? angegeben war. 

Ich muß nun, bevor ich fortfahre, einige kurze Bemerkungen 
über die wesentlichen Bestandteile und Medikamente seiner 
Methode einfiigen: Das Hauptprinzip der ganzen Behandlungs- 
Weise ist eine überaus gründliche Entleerung des Darmes, vorge¬ 
nommen mit den kräftigsten Abführmitteln. 

Das einzige, was er hierbei benutzte, war außer Rizinusöl 
der sog. „Syrupus Pagliano“ oder auch in getrockneter Form als 
P. Pagliano, welch letzteres ich, wie ich gleich bemerken möchte, 
immer bevorzuge, da es in Kapseln am leichtesten von den Pat. 
genommen wird. 

Es ist dies ein sog. Geheimmittel des italienischen Marktes, 
enthält aber sicher in der Hauptsache als wirkendes Moment Ja- 
lapen in einer besonderen Herstellungsform, die als Fabrik¬ 
geheimnis gehütet wird. 
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Während und nachdem der Darm mit diesen beiden Mitteln 
kräftig entleert wird, wird als weiteres Medikament das sog. Peter* 
Sys-Pulver gegeben, das aus nichts weiter als aus getrockneten 
und pulverisierten Ossa Sepia besteht. 

Da nach mehreren Gaben von Pagliano die abführende Wir¬ 
kung eine sehr starke zu sein pflegt, genügt das einfache Sepia¬ 
pulver oft nicht, um den Darm ruhig zu stellen, und so tun gerade 
hierbei zusammen mit dem Sepia oft, oder eigentlich immer 15 bis 
20 Tropfen Tct. opii eine sehr gute Wirkung. 

Als ein Maßstab dafür, ob die Wirkung des Abführmittels 
eine genügende gewesen ist, kann es gewöhnlich angesehen werden, 
wenn der Patient nach mehrfachen Dosen angibt, seine Stuhlent¬ 
leerungen fingen an, schmerzhaft zu werden. 

Ich bemerke gleich hier, daß nicht selten eine derartige Kur 
den Patienten derartig angreift,'daß er am liebsten auf eine weitere 
Behandlung verzichtete; sehr bald nach einer solchen Periode 
pflegt sich aber dann eine starke Besserung im subjektiven Be¬ 
finden einzustellen. 

Bei einer Patientin habe ich es auch erlebt, daß sie sich 
weigerte sich weiter einer solchen Kur zu unterziehen. 

I. A. pflegt eine derartige Kur folgendermaßen zu verlaufen; 
Am ersten Morgen bekommt ein erwachsener Patient 0,5 pulv. 
Pagliano auf den nüchteren Magen, dabei Bettruhe und als Diät 
nur Schleimsuppen, Thee, sehr weich gekochtes Kücken mit Reis 
und höchstens noch ein Stück geröstetes Brot oder Zwieback. 
Nach Bedarf 3 -4 Mahlzeiten. 

Der Erfolg des Abführmittels ist am ersten Tage gewöhnlich 
kein sehr starker, so daß von weiteren Ordinationen an diesem 
Tage gewöhnlich abgesehen werden kann. 

Am 2. Morgen erhält der Patient dann gewöhnlich 2 Kapseln, 
jede zu 0,5 pulv. Pagliano. Die abführende Wirkung pflegt hier¬ 
nach etwa 3—4 Stunden spätestens einzutreten, oft aber auch schon 
früher u. zw. recht kräftig. Die Diät bleibt am besten auch am 
2. Tage die gleiche, vor der Mittagsmahlzeit pflege ich dann aber 
einen kleinen Theelöttel des Sepiapulvers zu geben und ebenso vor 
der Abendmahlzeit. Das Pulver wird am besten mit etwas Milch 
vermischt genommen. Gegen Abend pflegt sich bei dieser Dosie¬ 
rungsweise die Wirkung des Abführmittels gelegt zu haben, so 
daß der Patient gewöhnlich eine ruhige Nacht verbringt. 

Am 3. Morgen gebe ich sodann 3 mal 0,5 p. P., worauf der 
Erfolg gewöhnlich ein sehr lebhafter zu sein pflegt. Diät bleibt 


Digitized b" 


■V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Klinik des Sprue. 


465 


auch hier noch die gleiche, höchstens kann der Patient, wenn er sich 
sehr schwach fühlt, etwas kräftiges Beefsteak haben, was im all¬ 
gemeinen ganz erfrischend wirkt, event. mit 2—3 frischen Eiern 
verquirlt. 

Da nun der Durchfall gewöhnlich jetzt sehr heftig und schmerz¬ 
haft wirkt, so tue ich entweder in beide oder jedenfalls in die 
zweite Dosis Sepiapulver 15—20 Tropfen Tct. opii. Auf diese 
Weise erreicht man es gewöhnlich, daß bis gegen Abend die 
schmerzhaften Durchfälle verschwunden sind. 

Am 4. Morgen erhielt dann der Patient 30,0 ccm 01. ricini 
mit 15 Tropfen Tct. opii vermischt mit einem guten Schnapsglase 
voll grünen Pfeffermünzlikörs, das pflegt eine mild abführende 
Wirkung zu haben, um dann hinterher eine gewisse die Darm¬ 
tätigkeit sistierende Wirkuug zu haben. Ich hatte verschiendent- 
lich Gelegenheit zu beobachten, daß schon nach einer derartigen 
Kur — als solche möchte ich der Kürze halber eine derartige Be¬ 
handlung von 4 Tagen bezeichnen — der Stuhl eine bessere Ver¬ 
dauung aufwies, besonders was das Fett anbetraf, eine mehr braune 
Farbe bekam und daß die Anzahl der täglichen Stühle danach geringer 
wurde. Nach einer solchen Kur bedarf dann der Patient gewöhnlich 
ein paar Tage der Ruhe, um sich von der Anstrengung zu er¬ 
holen. Es kommt nun darauf an, ob sich in den nächsten Tagen 
gleich wieder eine gewisse Neigung zur Rückfälligkeit zeigt, 
jedenfalls wird m^n gut tun, 2—3 mal tägl. kleine Dosen von 
Sepiapulver zu geben. Nach 3—4 Tagen Ruhe wird man dann 
mit einer neuen Kur beginnen, in genau derselben Weise. Es 
hängt dann natürlich von der Art und Schwere des Falles ab, 
mit wieviel derartigen Kuren man bis zu einem gewissen Ziele 
kommt. 

Für die Beurteilung der Ätiologie des Krankheitsbildes „Sprue“ 
genannt hat es für mich ein gewisses Interesse, hier hervorzuheben, 
daß ich bei der Behandlung akuter Fälle von Amöbenruhr genau 
dieselbe Behandlungsweise anwende, nur daß ich dabei vom 
2—4 Tage 3 mal tägl. 0,03 Emetin als Injektion gebe. Ich muß 
sagen, daß ich gerade mit dieser Behandlungsart in letzter Zeit 
sehr gute Erfolge gehabt habe. 

Ich fahre nunmehr in der Krankengeschichte fort. 

Nach Maßgabe des eben angeführten Schemas begann ich sofort mit 
einer derartigen Kur bei dem Patienten. Nach Ablauf der ersten sah ich 
noch kaum irgendwelchen Erfolg, doch ließ ich mich dadurch keineswegs 
entmutigen, auf dem einmal beschrittenen Wege fortzufahren. Ich machte 
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zunächst 3 derartige Kuren mit dem Patienten durch und hatte nach 
Ablauf der dritten die Befriedigung, zu sehen, daß der Stuhl eine deut¬ 
lich braune Farbe bekam, daß die Fettverdauung auch mikroskopisch eine 
viel bessere wurde. Wohl aber fanden sich im Stuhl auch hiernach noch 
Amöbencysten, für mich ein genügender Beweis, daß der Prozeß noch 
keineswegs beendet sei. Da diese Behandlung mit den dazwischenliegen¬ 
den Ruhepausen etwas über 4 Wochen in Anspruch genommen hatte, 
• und Patient sich subjektiv dabei wesentlich besser fühlte, ließ er eich 
danach nicht mehr im Bette halten, sondern ging wieder seiner Beschäf¬ 
tigung als Kaufmann nach. 

Nach 3 Wochen aber fingen seine alten Beschwerden wieder an, 
sich bemerkbar zu machen, so daß ich ihm wieder Bettruhe verordnen 
mußte. Der einzige dauernde Erfolg, der erzielt worden war, war der, 
daß von seiten der Zunge nie wieder Erscheinungen auftraten. Der 
Stuhl war makroskopisch wie mikroskopisch eigentlich genau derselbe wie 
vorher. Nun begann ich mit dem Patienten eine neue Serie von 4 Kuren, 
die sich über 3*j 2 Wochen erstreckten. Nach Ablauf dieser Zeit hatte 
der Stuhl eine ganz normale Farbe erhalten, es waren keine Amöben- 
cysten mehr nachweisbar, und besonders die Fettverdauung war eine ganz 
normale geworden. 

Patient war von jetzt an imstande, seiner regelmäßigen Tätigkeit 
nachzugehen, hatte keinerlei gurrende Geräusche mehr an der früher so 
schmerzhaften Stelle, keine Durchfälle, litt nur noch für einige Zeit an 
einer ziemlich lästigen Flatulenz, erholte sich dann aber sichtlich. Um 
den allgemeinen Kräftezustand zu heben, ließ ich ihn dann eine Arsenkur 
durchmachen, nach deren Ablauf er sich allen an ihn herantretenden 
Forderungen seiner Tätigkeit sowie des von ihm ziemlich stark gepflegten 
gesellschaftlichen Lebens vollkommen gewachsen fühlte. Als eine Art 
Unikum will ich nur noch erwähnen, daß er nach e’twa 1 1 / 2 Jahre seinen 
Kräften wohl etwas zuviel zugemutet hatte, und dann auf eigene Faust 
eine Arsenkur begann, die ihm diesmal aber eine ganz gehörige Magen¬ 
verstimmung eintrug. 

Jetzt sind seit Abschluß meiner Behandlung über 3 Jahre ver¬ 
gangen, Patient fühlt sich dauernd wohl, macht alles mit, und hat bisher 
nie wieder Darmbeschwerden gehabt. 

Fall 2. Kräftige große Frau von 34 Jahren, seit 12 Jahren im 
Osten, früher nie krank gewesen, hat zwei normale Partus durchgemacht, 
den letzten vor 6 Jahren. Seit 4 Jahren ist sie wegen Sprue bei ver¬ 
schiedenen Ärzten in Behandlung gewesen, vor einem Jahre erst zu 
Hause, in England, in Behandlung gewesen, ohne daß sich in ihrem Be¬ 
finden jemals eine wesentliche Besserung als Erfolg irgendeiner Kur hatte 
feststellen lassen. 

Ich nahm die Patientin, als sie zu mir kam, sofort in das Kranken¬ 
haus. 

Bestimmte Angaben darüber, ob sie je eine Dysenterie gehabt, 
oder etwas derartiges bei ihr festgestellt sei, vermag sie nicht zu 
machen. 

Bei ihrer Aufnahme in das Krankenhaus war Patientin in verhältnis- 
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mäßig gutem Ernährungszustände, hatte eine in toto ziemlich geschwollene 
Zunge, keine Schmerzen im Ösophagus, aber tägh 7—8 große Stuhlent- 
leerungen von grauer, fettiger Farbe, stark stinkend und ziemlich unver¬ 
daut. Besonders im mikroskopischen Bilde war die Fettverdauung eine 
gänzlich ungenügende. Im Abdomen spürte sie bei diesen Entleerungen 
ganz diffuse Schmerzen, nirgends war ein Druckschmerz zu lokalisieren. 

Ich begann nun mit ihr sofort eine der oben beschriebenen Kuren. 
Schon am 2. Tage aber bekam Patientin so starke Schmerzen beim Stuhl¬ 
gang, daß ich schon mittags mit Opiumgaben beginnen mußte. Patientin 
weigerte sich zuerst überhaupt, die Behandlung weiter fortzusetzen. 

Ich versuchte es daher zuerst mit kleinen Dosen und begann eine 
neue Kur mit 0,3 pulv. Pagliano, den nächsten Tag das doppelte, und 
den 3. Tag das dreifache. So erzielte ich einen viel besseren Erfolg 
insofern, als ich die Patientin jedenfalls eine in sich geschlossene Kur 
durchraachen lassen konnte. Aber auch hierbei batte die Frau so heftige 
8chmerzen am 3. Tage, daß sie sich weigerte noch weiterhin irgendwelche 
Kuren dieser Art durchzumachen. 

Ich mußte mich daher darauf beschränken, nur noch Kuren mit 
gelbem Santonin und Arsen in der üblichen Weise zu ordinieren. Ich 
erreichte denn auch damit, daß sie nach 3 weiteren Monaten besser ge¬ 
formte Stühle, weniger Beschwerden von seiten ihrer Zunge und eine all¬ 
gemeine Besserung ihres Befindens zu verzeichnen hatte, aber von einer 
völligen Beseitigung ihrer Spruesymptome konnte keineswegs die Rede sein. 

Patientin entzog sich dann mehr und mehr meinem Blick, wie es 
mir schien, in der Befürchtung, daß ich sie doch noch zu einer weiteren 
Behandlung zu überreden versuchen konnte, da sie nunmehr nach Hause 
gegangen ist, so habe ich sie gänzlich aus dem Auge verloren. 

Fall 3. Herr M., 31 Jahre alt, hat früher nie ernstliche Krank¬ 
heiten durchgemacht. Kräftig entwickelter Mann, der viel Sport getrieben 
hat und, infolgdessen wohl, eine ziemlich beträchtliche Arhythmie des 
Pulses und eine Verbreiterung des Herzens nach rechts und links hat. 
Die subjektiven Beschwerden davon sind ziemlich unbedeutend, er spürt 
nur leichte Atemnot nach alkoholischen Exzessen. 

Seit l*/ 2 Jahren leidet er an unregelmäßig auftretenden Durchfällen, 
die von ihm besonders stark empfunden wurden, wenn er im Anfang des 
Sommers nach Hankau zur Teesaison fahren muß. Er hat nie etwas 
ernstlich gegen diese Durchfälle getan, kann auch nicht angeben, unter 
welchen Umständen und Begleiterscheinungen er sie zuerst beobachtet 
bat. Von seiten des Mundes und der Zunge liegen keinerlei Erschei¬ 
nungen vor, im Abdomen finden sich keine schmerzhafte Punkte, der 
Stuhl ist aber von entschieden stark fetthaltiger Beschaffenheit, stinkt 
sehr, ist lehmgrau und enthält außer dem Fett noch reichlich andere un¬ 
verdaute Bestandteile. 

Über Gewichtsverluste vermag er nichts anztigeben, meint aber doch, 
daß er in letzter Zeit abgenommen habe. 

Araöbencysten wurden gefunden bei mehreren Untersuchungen. 

Ich ließ den Patient zuerst eine Liegekur von 14 Tagen durch* 
machen, während deren ich ihn mit Digitalis, daun wieder mit einer Milch- 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 120. Bd. 31 
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kur das Herz vorbereitete, um vor Überraschungen von seiten desselben, 
soweit wie möglich, geschützt zu sein. Während dieser Zeit blieb der 
Durchfall an täglicher Zahl und Beschaffenheit gleich. Nachdem also 
durch diese Beobachtungszeit meine Diagnose, daß es sich um einen 
leichten Fall von Sprue handele, auch noch für mich befestigt war, schritt 
ich gleich im Anschluß an die vorhergegangene Kur znr Behandlung der 
Darmerkrankung nach dem bekannten Schema. 

Die Wirkung der Abführmittel war in allen 3 Malen ziemlich die 
gleiche kräftige, ohne daß sie Patient irgendwann besonders angegriffen 
hätte. 

Schon am 3. Tage nach der 2. erhielt der Stuhl eine gut braune 
Farbe und war mikro- und makroskopisch viel besser verdaut. Amöben 
oder deren Cysten wurden nicht mehr gefunden. 

Nach Ablauf der 3. Kur entließ ich den Patienten aus dem Kranken¬ 
hause und ließ ihn im Anschluß daran eine ArBen-Tropfenkur durchmachen. 
Diät bestand darin, daß er nur schwach gewürzte Speisen, nur weißes 
Fleisch, kein cellulosehaltiges Gemüse, keinen Alkohol genießen und nicht 
rauchen durfte. 

Seit dieser Behandlung Bind jetzt 3 Sommer vergangen, in denen 
Patient wohl gelegentlich leichtere Darmkatarrhe hatte, die er immer mit 
geeigneter Diät und Abführmitteln in kurzer Zeit überwand. 

Auch der Zustand des Herzens ist ein wesentlich besserer, seit die 
Krankheit des Darmes behoben ist. 

Fall 4. Herr E., 53 Jahre alt, kräftiger Mann, der früher viel 
Sport getrieben hat, in seinem Leben nie ernstlich krank war. Die 
einzige Angabe, die er machen kann, ist, daß er vor 5 Jahren einen 
leichten Anfall von Durchfall mit Blut und Schleim hatte, der aber 
nach seiner Angabe schon nach 14 Tagen mit einfachen Abführmitteln 
kuriert war. 

Er erkrankte Anfang Juli 1913 ganz plötzlich mit einem sebr 
schweren Durchfall, der 3 Tage dauerte und zuerst mit Erbreohen und 
Wadenkrämpfen verbunden war, so daß im ersten Augenblick der Ver¬ 
dacht einer choleraartigen Erkrankung nabelag. Da ich gerade während 
der Zeit auf Urlaub abwesend war, konnte ich den Anfall nicht selber 
beobachten, es sind auch keine genauen StuhluntersuchuDgen gemacht 
worden. Er überwand den Anfall ziemlich schnell, doch machten sich 
im Anschluß daran immer wieder schmerzhafte Durchfälle bemerkbar, die 
auf die vom Patienten angewandten Abführmittel und eine stopfende 
Diät nicht weichen wollten. 

Zunächst hatten die Durchfälle immer noch eine natürlich braune 
Farbe, wurden dann aber mit der Zeit im Farbenton immer graudr und 
zeigten dann im September zum ersten Male mikroskopisch das Bild 
einer schlechten Verdauung besonders einer ungenügenden Fettverdauung, 
stanken enorm. Patient machte dann in Abständen von einer Woche, 
während der er seiner recht anstrengenden Tätigkeit als Makler immer 
nachging, Kuren in dem oben beschriebenen Turnus durch. Er war 
absolut nicht dazu zu bewegen, ein Krankenhaus aufzusuchen. 

In den Pausen, die zwischen diesen einzelnen Kuren lagen, nahm 
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er dann täglich 2—3 mal einen kleinen Teelöffel voll des Sepiapulvers. 
Seine Diät bestand aus reichlich Schleimsuppen, magerem Fleisch, viel 
Reis, wenig Gemüse, keinerlei fetten Speisen, alles ganz reizlos gekocht, 
sowie der gänzlichen Entziehung von Alkohol. Gegen dies letzte Gebot 
hat Patient nach ortsüblicher Sitte sicher im Anfang sehr oft gefehlt, 
was natürlich auf den Heilverlauf .keinen günstigen Einfluß hatte. 
Später worde er total abstinent. 

Nachdem er nun 4 solche Kuren durchgemacht hatte, wurde der 
Stuhl wieder besser von Farbe, die Speisen waren besser verdaut, aber 
es ließ sich trotz fortgesetzter Diät eigentlich nie ein guter geformter 
Stuhl erzielen. 

Eine wesentliche Gewichtsabnahme wurde während dieser Zeit kaum 
beobachtet, wohl aber fühlte sich Patient nie so recht wohl und kräftig. 
Es folgte dann eine längere Periode, in der er Arsentropfenkuren, dazwischen 
wieder Santoninkuren — flavum sole paratum — durchmachte, alles ohne 
wesentlichen Erfolg. Im Gegenteil wurde das Santonin und Arsen immer 
sehr schlecht von seiten des Magens vertragen. Ich hatte so oft Mühe 
den Patienten zum Einnehmen der jeweiligen Medizinen zu bewegen, be¬ 
sonders, da sich jetzt ein neues Übel zu zeigen begann, das völlig ge¬ 
eignet war, ihm gänzlich den Mut zu nehmen: Es begannen sich überall 
am Rande der Zunge, besonders im Bereich der Molaren kleine, sehr 
schmerzhafte Geschwüre zu zeigen, die zuerst nur zeitweise auftraten, 
dem Patienten aber, da er kaum dabei essen konnte, sehr beschwerlich 
waren. Sehr unangenehm bemerkbar machte sich in dieser Zeit auch 
das psychische Moment, da Patient, der früher ein sehr lebenslustiger 
Hann gewesen war, völlig an seiner Wiederherstellung zu verzweifeln be¬ 
gann. Anfang Mai 1914 machte er dann eine kurze Reise nach Hongkong 
und bekam auf der Rückfahrt hierher wieder stärkere Durchfalle. Arsen-, 
Strychnin-, Santoninkuren, Milch-, Bananen- u. a. Diät verschlugen nichts, 
Patient verfiel zeitweise ziemlich stark, war aber immer imstande seinem 
Beruf nachzugehen. Anfang August ging ich dann nach Tsingtau und 
sah also 4 Monate von dem Patienten nichts. Als ich Anfang Dezember 
wiederkam, war der Zustand noch ziemlich der gleiche. 

Mit ziemlich oft wiederholten Dosen von Pagliano und Sepia hielt 
•ich Patient anfrecht, der Stuhl war fast eben so schlecht wie bei 
meiner Abreise, die Geschwüre an der Zunge waren fast ständig vor¬ 
handen, höchstens daß, wenn sie an der einen Stelle ausheilten, sie an 
der anderen Stelle wieder ausbrachen und so über den ganzen Mund zogen. 

Ende Dezember bat ich daher Herrn Dr. Dold zum ersten Male 
doch einmal den Inhalt der Mundgeschwüre bakteriologisch zu unter¬ 
suchen. Diese Untersuchung ergab nichts irgendwie Besonderes, so daß 
Herr Dr. Dold der Ansicht war, es handele sich wohl kaum um eine 
spezifische Erkrankung. 

Mit Beginn des Frühjahrs begannen dann aber diese Geschwüre sich 
in ihrem Aussehen zu ändern. Waren es vorher nur leichte Erosionen 
gewesen, die nur leichte Epitheldefekte darstellten, so wurden jetzt immer 
erBt eiterige Bläschen sichtbar von verschiedener Größe, die dann all¬ 
mählich geschwürig zerfielen. 

Aber noch ein anderes Symptom trat jetzt mehr in den Vorder- 
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grund, das geeignet war, den Patienten seinen Zustand noch viel uner¬ 
träglicher zu machen. Es traten immer heftigere Magen- und besonders 
Ösophagusschmerzen auf, die es dem Patienten zeitweise 6ehr schwierig 
machten, irgendwelche Nahrung außer Suppen und Milch zu sich zu 
nehmen. Um diese Zeit begann Patient auch äußerlich sichtlich zu ver¬ 
fallen, es trat ein beträchtlicher Gewichtsverlust ein. 

Gerade die längere Beobachtung der Zungengeschwüre aber schien 
für mich immer wieder darauf hinzuweisen, daß es sich möglicherweise 
doch um einen spezifischen Erreger handele, und so trat ich denn noch 
einmal an Herrn Dr. Dold mit der Bitte heran, doch noch eine andere 
bakteriologische Untersuchung des Inhalts der Zungengeschwüre vorzu¬ 
nehmen. 

Diesmal war der Erfolg ein anderer, denn es fand sich, daß sich 
aus dem Eiter der Geschwüre ein besonderes Bakterium züchten ließ, 
das in seinen Wachstumsformen und in seinem mikroskopischem Bilde 
ganz spezifische Eigenschaften zeigte. 

Eine nähere Beschreibung dieses bakteriologischen Befundes gehört 
nicht in den Rahmen dieser Arbeit, s. u. 

Als Herr Dr. Dold und ich zu der Überzeugung gekommen wareD, 
daß es sich hier um eine spezifische Infektion handeln könnte, stellte 
Herr Dr. Dold eine Vaccine her, mit der ich den Patienten zu behandeln 
beschloß. 

Auch über die Art der Vaccine und ihre Herstellung vermag ich 
keinen näheren Aufschluß zu geben. 

Gesagt sei nur, daß ich mit einer Einheit zu injizieren begann, die 
ich dann in Abständen von 5 Tagen um 1 j i ihrer Einheit erhöhte. 

Ich gab zunächst eine Serie von 4 Injektionen: 

Die erste Injektion hatte nach 10 Stunden eine derartige Wirkung, 
daß Patient morgens um 5 Uhr plötzlich einen starken Durchfall bekam, 
der erst gegen 9 Uhr morgens abklang. Den ganzen Tag über fühlte 
sich Patient aber noch recht unbehaglich, so daß ich ihn für die Nacht 
einen großen Teelöffel Sepiapulver mit 20 Tropfen Tct. opii nehmen ließ. 
An den folgenden Tagen noch 2 mal täglich vor dem Mittag- und Abend¬ 
essen einen Teelöffel voll der gleichen Medizin. Nach 5 Tagen erfolgte 
die zweite Injektion, die nach etwa 12 Stunden einen Durchfall hervor¬ 
rief, der den Patienten im Schlaf überraschte. Infolgedessen machte ich 
es mir von jetzt ab zum Prinzip, den Patienten jedesmal gleich am Abend 
nach der gewöhnlich gegen 6 Uhr abends vorgenommenen Injektion, 
Sepialpulver mit Opium nehmen zu lassen. 

Dadurch wurden die immer wieder zutage tretenden, abführenden 
Wirkungen der Injektionen beträchtlich abgeschwächt. 

Schon nach der dritten Injektion waren als erstes Symptom die 
brennenden Osopbagusschmerzen vollkommen verschwunden, traten dann 
auch nicht wieder auf. 

An der Zunge und am Mundboden zeigten die Geschwüre entschieden 
eine gute Heilungstendenz, einzelne schienen sogar sehr schnell vollkommen 
abzuheilen. Nach der vierten Injektion fühlte sich Patient schon sub¬ 
jektiv viel leichter, nur strengten ihn die Injektionen derartig an, daß 
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ich nach der vierten abbrechen mußte, um ihm eine Erholungspause zu 
gönnen. 

Der Stuhl war während der ganzen Zeit wechselnd, war aber im 
großen und ganzen nicht mehr so kopiös, besser verdaut, enthielt aber 
noch vereinzelt Amöbencysten. 

Nach Ablauf von 5 Wochen hatte sich der Kräftezustand des Patienten 
wesentlich gehoben, er hatte allerdings während der ganzen Zeit regel¬ 
mäßig mittags und abends Sepiapulver eingenommeu. Der Stuhl war 
jetzt fast immer geformt, hatte aber zeitweise noch eine mehr graubraune 
Farbe. 

Die von Herrn Dr, Fischer vorgenommene mikroskopische Unter¬ 
suchung ergab einen völlig normal verdauten Stuhl. 

Patient fand aber, daß die noch immer bestehende Reizung im Mund, 
in dem immer noch von Zeit zu Zeit kleine Geschwürchen auftraten, ihn 
stark belästigten, so daß er nach Ablauf dieser Zeit selbst um eine noch¬ 
malige Yaccinebehandlung bat. Ich war natürlich mit diesem Wunsche 
sehr einverstanden, bot sich doch dadurch am allerbesten die Gegen- 
heit, die bisher erhobenen Befunde nachzuprüfen. 

Der bakteriologische Befund, den Herr Dr. D o 1 d dieses Mal erhob, 
war vollkommen der gleiche, und so wurde ein zweites Mal eine gleich¬ 
wertige Vaccine hergestellt. 

Dieses Mal griffen die einzelnen Injektionen, die in genau der gleichen 
Weise gesteigert wurden, den Patienten subjektiv bei weitem nicht so stark 
an, nach jeder Injektion trat die Wirkung ca. 4—6 Stunden später auf, 
aber diese Durchfälle brachten dem Patienten doch noch einen Gewichts¬ 
verlust von etwa 15 weiteren Pfund. 

Nach Beendigung der Injektionen — 5 in diesem Falle, in Abständen 
wieder von je 5 Tagen — waren an der Zunge keinerlei Geschwüre zu 
beobachten, wohl aber schien es, als ob sich die Zunge gehäutet hätte 
und sich nun mit neuem Epithel überzöge. Auch hierbei bestand noch 
eine gewisse Reizbarkeit der Zunge, aber Patient war doch jetzt im¬ 
stande hartes Brot u. ä. ohne Beschwerden zu beißen. 

Seine Diät bestand jetzt in reizloser, fettfreier Kost, keine Salate, 
keine rohen Früchte und besonders strikter Abstinenz. Er erholte sich 
jetzt sichtlich und nahm regelmäßig 2—3 Pfund die Woche zu. 

Da aber im Munde immer noch eine Reizbarkeit bestand, so unter¬ 
suchte Herr Dr. Fischer noch einmal den bei leichter eiteriger Stoma¬ 
titis vorhandenen Eiter in den Zahntaschen und fand in diesem auch 
wieder Amöben, wie sie die Amerikaner bei der von ihnen beschriebenen 
Pyorrhoe in einer so hohen Prozentzahl von Fallen gefunden haben. 

Eine ausgiebige lokale Emetinbehandlung von einem hiesigen ameri¬ 
kanischen Zahnarzte beseitigte die letztere Reizung vollkommen und jetzt 
ist Patient, nachdem er den Shanghaisomraer ohne irgendwelche Be¬ 
schwerden, ja nach seiner Aussage besser wie je vorher, iiberstaiuien 
hat, im vollsten Wohlbefinden, bat 24 Pfund zugenommen, hat eine voll¬ 
kommen reine, reizlose Zunge, keinerlei Schmerzen ira Ösophagus oder 
im Abdomen, täglich 2 wohlgeformte, braune Stühle. Er lebt aller¬ 
dings vorderhand noch vollkommen diiit, trinkt reichlich saure Milch, ist 
vollkommen abstinent und raucht nicht. Von Zeit zu Zeit nimmt er 
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immer noch, mehr um sich selber zu beruhigen, kleine Dosen des Sepia* 
pulvers, sonst keinerlei Medikamente. 

Ich fühle mich daher berechtigt auch diesen als einen ge¬ 
heilten Spruefall zu bezeichnen. 

Im Anschluß daran möchte ich nun von einem anderen Falle 
berichten, der seit mehreren Jahren in meiner Behandlung war, 
und den ich somit ausgiebig zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Fall 5. Herr H., 51 Jahre alt, hagerer, blasser Mann wurde von 
mir vor 4 Jahren wegen Steinkrankheit des Ductus choledochus mit gutem 
Erfolge operiert, ist seitdem immer anfallsfrei geblieben. Vor ca. 
3 Jahren begann sich zuerst bei ihm eine Stomatitis zu zeigen, die ihm 
starke Behinderung beim Essen bereitete. Es begann sich der ganze 
weiche Gaumen mit einer Art Filzrasen zu überziehen, allmählich wurde 
dann auch die Zunge ergriffen und diese schwoll schließlich zu einem un¬ 
förmigen Klumpen an, der überhaupt nicht mehr in den Mund hinein- 
zupassen schien. Genauere Aufzeichnungen über die Anfangssymptome 
dieses Falles fehlen mir, da ich den Fall früher als eine Art von chro¬ 
nischen Aphthen auffaßte, deren ich zu jener Zeit mehrere sah. Der¬ 
artige Fälle pflegten sehr hartnäckig zu sein und den von mir angewandten 
Heilmethoden gegenüber sich Behr negativ zu verhalten. 

Auch diesen Fall behandelte ich mit den mir bisher geläufigen 
Mitteln und zwar in der Hauptsache Myrrhentct. Pinselungen mit Jod, 
Lugol’scher Lösung, Argent. nitric. und bei den zeitweilig recht uner¬ 
träglichen Schmerzen Cocainpinselungen direkt vor den Mahlzeiten, um so 
überhaupt dem Patient das Essen zu ermöglichen. Wie gesagt, der Er¬ 
folg war gewöhnlich, selbst wenn Arsenkuren, Tropfen- oder Injektion«- 
kuren längere Zeit fortgesetzt wurden, ein recht mangelhafter, so daß die 
Patienten sich mehr oder weniger mit der Zeit an diesen üblen Zustand 
zu gewöhnen pflegten. 

8o auch in diesem Falle. Nachdem ich an dem Patienten meine ge¬ 
samte eben angeführte Therapie versucht hatte, gab er selbst den Kampf 
auf, d. h. ich sah von dem Patienten eine lange Zeit gar nichts mehr. 
Anfangs dieses Sommers erschien er daun eines Tages wieder in meiner 
Sprechstunde wegen einer leichten Erkältung und bei der Gelegenheit 
sah ich nach langer Zeit zum ersten Male wieder seine Zunge. 

Diese war in Wirklichkeit ein unförmiger Klumpen, und man mußte 
sich wundern, wie es dem Manne möglich war, sie in seinem Munde 
unterzubringen. Der ganze weiche Gaumen war gleichzeitig von diesem 
Pilzrasen überzogen, die Zähne waren durch weitgehende pyorrhoische 
Prozesse gelockert, der Mann war kaum imstande, irgendwelche feste 
Nahrung zu sich zu nehmen, besonders aber konnte er keinerlei warme 
oder gar heiße Speisen zu sich nehmen. 

Angeregt durch die im vorhergehenden Krankenblatte dargestellten 
Erfahrungen, hoffte ich auch hier möglicherweise durch eine Vaccinierung, 
einen Erfolg erzielen zu können, auch hatten ja alle meine anderen Ordi¬ 
nationen vollkommen versagt, so daß ich mich nach anderen Hilfsmitteln 
umsehen mußte, um dem Patienten zu helfen. Einzelne kleine Wäschen- 
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förmige Erhebungen schienen nach bis zum gewissen Grade an die im 
vorhergehenden Falle beschriebene Zunge zu erinnern, so bat ich denn 
Herrn Dr. Dold doch auch diesen Fall einmal genau bakteriologisch zu 
untersuchen. Da ergab sich denn, daß aus diesem Filzrasen sich genau 
die gleichen Mikroben züchten ließen. 

Ich muß hier nun einschieben, daß inzwischen schon von Herrn Dr. 
Dold verschiedene andere Fälle, auf diese Mikroben hin untersucht 
worden waren, bei denen ziemlich genau dasselbe gewachsen war, so auch 
bei einem 8pruefalle, den ich vertretungsweise für einen anderen Arzt 
behandelt hatte, den ich aus diesem Grunde mich nicht für berechtigt 
halte, in extenso hier zu veröffentlichen, trotzdem kam mir dieser Aus¬ 
fall der bakteriologischem Untersuchung recht überraschend, um so eher 
hoffte ich aber sofort einen positiven Erfolg mir von der geplanten Be¬ 
handlung versprechen zu dürfen. Mit der aus den hier gewachsenen 
Kulturen hergestelltcn Vaccine begann ich sofort eine Serie von Injek¬ 
tionen zu machen. Auch dieser Patient, der früher nie irgendwelche Er¬ 
scheinungen von seiten des Darmes gehabt hatte, bekam schon 12 Stunden 
nach der ersten Injektion ziemlich heftige Durchfälle mit recht starkem 
Leibschneiden, die aber schon nach 24 Stunden wieder gänzlich ver¬ 
schwunden waren. 

Patient fühlte sich aber schon nach der ersten ambulant gegebenen 
Spritze ziemlich angegriffen, ein Befund, den ich allerdings nicht ganz 
einseitig zu deuten wage, da die erste Injektion am Oberschenkel einen 
großen Absceß verursachte, der kulturell reine Streptokokken enthielt. 
Da die Nachprüfung der Vaccine ergab, daß diese steril war, so mußte 
„mea culpa“ eine Verunreinigung vorgekommen sein. 

Ich mußte also erst diesen Absceß spalten und zur Ausheilung 
bringen, ehe ich mit den Injektionen fortfahren konnte. Das dauerte fast 
5 Wochen. 

Von da ab gab ich dann wieder in Abständen von 5 Tagen regel¬ 
mäßig eine um l 1 /^ der ursprünglichen Einheit gesteigerte Injektion. 

Die subjektive Angabe des Patienten ging dahin, daß er schon nach 
der ersten Injektion ein leichtes Abschwellen der Zunge bemerkt haben 
wollte, ich muß aber gestehen, daß ich nichts davon wahrnehmen 
konnte. 

Die zweite Injektion, die im Krankenhaus gegeben wurde, machte 
kaum Darmerscheinungen, aber schon nach 3 Tagen ließ sich ein deut¬ 
liches Abschwellen der Zunge erkennen, die an einzelnen kleinen Stellen 
direkt neues Epithel zu zeigen begann. Was dem Patienten am besten 
gefiel, war, daß er wieder festere Speisen und auch warme Speisen und 
Getränke zu sich nehmen konnte. 

Nachdem die fünfte und sechste Injektion, die wieder ambulant ge¬ 
macht wurden, keinerlei sonstige Reaktionen gaben, war die Zunge wieder 
von normaler Größe und sah aus, als ob sie sich gänzlich gehäutet hätte. 
Das Allgemeinbefinden war infolge der jetzt viel besseren Nahrungsauf¬ 
nahme ein wesentlich besseres, gute Gewichtszunahme und vollkommen 
subjektives Wohlbefinden. 
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Fall 6. Auch eines Falles will ich hier Erwähnung tun, der nur ganz 
kurze Zeit in meiner Behandlung war und ad exitum führte. Herr H., 
62 Jahre alt, kam vor nunmehr 4 Monaten in meine Behandlung in einem 
geradezu trostlos verfallenen Zustande. Er war richtig zum Sklett ab¬ 
gemagert, klagte über starke Magenschmerzen nach dem Essen, d. h. er 
aß so gut wie gar nichts und hatte ständig im Tage 3—4 schmerzhafte 
Durchfälle. Seit etwa 5 Jahren war er von englischen Ärzten wegen 
Sprue behandelt worden und zuletzt von diesen als hoffnungsloser Fall 
aufgegeben worden. 

Objektiv war an dem Manne außer dem schweren Allgemeinzustande 
und den Durchfällen eigentlich nichts besonderes nachweisbar. Mikro¬ 
skopisch fand Herr Dr. Fi schwer, der den Stuhl untersuchte, nur einen 
sehr schlecht verdauten Stuhl, in dem die Fettverdauung besonders un¬ 
genügend war. Keine Amöben oder deren Cysten. Makroskopisch waren 
es recht kopiöse graue fettglänzende stinkende Stühle, wie wir sie hier 
als typische Spruestühle zu bezeichnen gewöhnt sind. 

Nach seiner Aufnahme in das Krankenhaus, begann ich sofort mit 
dem Patienten eine der beschriebenen Kuren, nur mit dem einzigen Unter¬ 
schiede , daß ich dem Patienten von vornherein 3 mal täglich 1 ccm 
Digalen als Injektion gab während der Dauer der Kur, da ich sonst 
einen Kollaps befürchten mußte. Die Wirkung der Abführmittel war 
zunächst bei dem Patienten eine so geringe, daß er die ersten 2 Tage 
überhaupt keinen Stuhl hatte, erst nach der dritten Dosis und nach dem 
Rizinus bekam er reichlich Stuhl, der sogar für 2 Tage eine bräunlichere 
Farbe annahm. In diesen Zwischentagen erhielt er dann auch noch täg¬ 
lich eine Kakodylinjektion, der Erfolg war, daß der vorher schon fast ganz 
apathische Patient anfing aufzuleben, guten Appetit zeigte, aufstand und 
erklärte, er habe sich seit Jahren nicht mehr so wohl gefühlt. 

Ich wartete in diesem Falle etwas länger, ehe ich mit der zweiten 
Kur begann, da ich glaubte, Patient werde dann noch einen besseren 
Erfolg haben, statt dessen begann aber der Patient übermütig zu werden 
und tat, was ich ihm auf das strengste verboten hatte, er — ein früher 
sehr starker Zigarettenraucher — fing hinter meinen Rücken wieder an, 
zu rauchen, und der Erfolg war ein ganz akuter Herzkollaps. 

Zunächst gelang es mir mit Exzitation den Mann wieder etwas auf¬ 
zubringen, aber die Stühle waren genau so schlecht wie vorher, es war 
kaum möglich dem Patienten irgendwelche Nahrung beizubringen. 

Nach 10 Tagen versuchte ich es dann mit einer neuen Kur, aber 
merkwürdigerweise hatte alles auf den Darm keine Wirkung mehr und 
nach 6 weiteren Tagen ging der Patient an allgemeiner Erschöpfung zu¬ 
grunde. 

Die Autopsie wurde von Herrn Dr. Fischer vorgenommen. 

Ich selbst bin natürlich nicht in der Lage, irgendwelchen genauen 
Sektionsbefund hier anzuf uhren, da ich den Fall post mortem Herrn Dr. 
Fischer abgetreten habe, glaube er doch soviel sagen zu dürfen, daß 
der Befund hierbei ein merkwürdig geringer war, und daß es sich außer 
unwesentlichen Nebenbefunden um eine anscheinende Verdünnung ein¬ 
zelner Darmteile handelte. Im übrigen nur die Erscheinungen einer 
schweren Inanition. 
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Sektionsbericht zu Pall 6. 

Sektionsdiagnose: Allgemeine hochgradige Atrophie. Schluckpneu¬ 
monie r, u. * 

Mesaortitis syphilitica. Narben des Zungengrundes, Narbe am Frenu- 
km praeputii. 

Mäßige Atherosklerose, zumal der Coronargefäße. 

Geringer Grad von Schrumpfniere. 

Diffuser Katarrh im Dünndarm. 

Kleines Geschwür im Ileum. 

Alte Appendicitie. 

Partielle Atrophieen im Dünndarm und Dickdarm. 

Alte Spitzentuberkulose* rechts. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab, außer bronchopneumo- 
nischen Herden, typischen mesaortitischen syphilitischen Herden und un¬ 
bedeutender arteriosklerot. Schrumpfung der Niere noch folgendes: 

Das kleine Geschwür im Ileum erwies sich als tuberkulös, und 
zwar fanden sich typische junge und ältere, z. T. fibrös abgekapselte 
Tuberkel, mit viel Langhans’schen Riesenzellen, Verkäsung und säure¬ 
feste Bazillen. 

Die atrophischen Partien im Dick- und Dünndarm zeigten nur hoch¬ 
gradige Atrophie der Mukosa und Muskularis, keine für irgendeine Er¬ 
krankung typische Veränderungen, auch keinerlei entzündliche Prozesse 
irgendwie erheblicher Art im Bereich der atroph. Partien. Die übrigen 
Partien des Dickdarms sehr gut erhalten (nur ganz geringe Epitheldes¬ 
quamation). 

Im Dünndarm oberflächliche katarrhalische akute Entzündung ohne 
irgendwelchen spezifischen Charakter. 

Die Darmflora, soweit sie in Schnitten des Darmes nachweisbar 
ist, unterscheidet sich morphologisch in nichts von den normalen Be¬ 
funden. 

Tuberkulöse Veränderungen wurden abgesehen von dem einen Darm¬ 
geschwür makroskopisch nur in der rechten Lungenspitze gefunden; 
mikroskopisch sonst in den übrigen untersuchten Schnitten von Leber, 
Milz, Darm, Lymphknoten nirgends. 

Mit den vorhergehenden Zeilen habe ich versucht in möglichst 
kurzer, übersichtlicher Form über die von mir längere Zeit beob¬ 
achteten Spruefälle zu berichten. Von den 6 beschriebenen Fällen 
müssen für das erste Fall 5 und 6 z. T. in dieser kurzen Epikrise 
ausscheiden. 

Fall 5 wird wohl von den meisten nicht ohne weiteres als 
Sprue anerkannt werden, und Fall 6 kommt auch nur teilweise 
in Betracht. 

Somit haben wir zunächst die ersten 4 Fälle kritisch zu be¬ 
trachten daraufhin, was sie uns für Aufschluß zu geben vermögen 
über das Wesen dieser Krankheit. 
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Wie eingangs betont beschränken sich die Symptome der Krank¬ 
heit auf Zunge, Speiseröhre und Darm, als 4. kommt dann der daraus 
sich entwickelnde Allgemeinzustand in Betracht. Was mir nun 
zuerst an meinen Fällen als für die Ätiologie wichtig in die Augen 
zu fallen schien, war, daß man in einer gewissen Anzahl von Fällen 
den sicheren Nachweis einer überstandenen Amöbenruhr erbringen 
konnte. 

Ich stehe dabei auf dem Standpunkte, daß der von Herrn Dr. 
Fischer nach geprüfte Nach weis der im allgemeinen schon encystierten 
Amöben als Beweis für das Überstehen dieser Krankheit dienen 
kann, selbst da, wo der Patient selbst keine bestimmten Angaben 
über eine frühere Amöbenruhr zu machen imstande ist. 

Ein weiterer Beweis dafür, daß eine Art Beziehung be¬ 
steht zwischen diesen beiden Krankheitsbildem „Sprue“ und 
„Amöbenruhr“ könnte ev. das bei beiden gleiche Verhalten gegen¬ 
über einer bestimmten Therapie sein. Ich bin mir dabei vollkommen 
bewußt, daß diese Beweisführung zunächst sehr gewagt erscheint 
und führe sie auch nur deshalb hier an, weil ich glaube, daß es 
immerhin ein gewisses Interesse hat, festzustellen, auf welchem 
Wege ich zu der von mir noch nachher zu präzisierenden Ansicht 
über das Wesen der hier besprochenen Krankheit gekommen bin. 

Aus allen 6 hier erwähnten Krankengeschichten geht jedenfalls 
zunächst eindeutig hervor, daß die Krankheit stets einen vollkommen 
chronischen Verlauf nimmt, und, wie mir weiterhin deutlich zu sein 
scheint, sich sehr häufig auf eine andere Erkrankung aufzupfropfen 
scheint. 

Der genaue Zeitpunkt sowie die genaue Art dieser Entstehung 
ist dabei oft in Dunkel oder doch Zweifel gehüllt. Wenn aber 
auch dieser Zusammenhang zwischen Ruhr und Sprue in einer Weise, 
die vielleicht starke Zweifel zuläßt, erscheint, so ist doch nicht ganz 
von der Hand zu weisen, daß die positiven Befunde der Amöben 
über ein Vorhandensein dieser Krankheitserreger keinen Zweifel 
zulassen. Meiner Erfahrung nach tritt nun gerade die Ruhr oft 
so schleichend auf, daß sie vom Pat. nicht beachtet und deshalb 
auch vom Arzte nicht beobachtet wird. Ich glaube z. B. gerade 
bei Leberabszessen beobachtet zu haben, daß besonders nach leichten 
Formen, die fast gar keine Erscheinungen machen, in der Folge 
verhältnismäßig oft Leberabscesse entstehen. 

Es könnte also sehr wohl sein, daß in Fällen, die nicht stark 
in die Erscheinung treten, und infolgedessen einer energischen Be¬ 
handlung entgehen, durch das lange unbeobachtete Weiterbestehen 
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der Dysenterie ein besonders günstiger Boden für die Aufpflanzung 
oder Pfropfung einer sich sehr langsam entwickelnden Krankheit 
geschaffen wäre. 

Und als eine derartige gewissermaßen sekundäre Erkrankung 
mochte ich den Sprue ansehen, resp. als das Überwuchern eines 
sonst unschädlichen Parasiten nach eingetretener Schwächung des 
Verdauungstraktus. 

Welcher Art nun die besonderen, der Entstehung vorzüglich 
günstigen Veränderungen im Darm oder an der Zunge sind, könnte 
wohl nur durch eine genügende Anzahl von Sektionsbefunden er¬ 
härtet werden. 

Diese Art Feststellungen scheinen aber keineswegs leicht zu 
erbeben zu sein, und nur um die Schwierigkeit einer derartigen 
Erhebung zu kennzeichnen, habe ich mich entschlossen, auch den 
6. Fall mit in den Bereich dieser Abhandlung zu ziehen. Gerade 
dieser Fall scheint mir sehr stark darauf hinzudeuten, daß die 
klinische Diagnose des Sprue bisher keinesfalls eine eindeutige 
oder gar einfache sei. Dieser Fall, der jahrelang als Spruefall be¬ 
handelt ist, ja als solcher schon als hoffnungslos aufgegeben war, 
bot bei der Autopsie — makroskopisch jedenfalls — keinerlei eindeutige 
oder sofort verwertbare Befunde. Das Urteil, das Herr Dr. Fischer 
direkt nach vollzogener Sektion abgab, lautete dahin, daß er als 
„causa mortis“ bisher d. h. ohne nähere Untersuchungen nur eine 
allgemeine Inänition angeben könne. Das bedeutet also mit dürren 
Worten, daß sich keinerlei für eine bestimmte makroskopische Dia¬ 
gnose verwertbarer Befund erheben ließ. 

Diesem negativen Befunde stehen nun aber ganz positive 
klinische Befunde gegenüber, d. h. nur solange, als ich mich auf 
den Standpunkt stelle, daß es sich in Fall 6 wirklich um einen 
Spruefall gehandelt hat. 

Noch größer wäre die Schwierigkeit, wenn ich mich auf den 
Standpunkt stellte, der sicher nicht ganz von der Hand zu weisen 
ißt, daß Sprue überhaupt keine Krankheit „sui generis“ ist, sondern 
nur eine allgemeine Inänition, wie sie als Folge aller möglichen 
Krankheiten und unter Mitwirkung spezieller klimatischer Ver¬ 
hältnisse beobachtet wird. 

Die positiven klinischen Befunde sind nun besonders wichtig, 
wenn ich trotz dieser Ausführungen mich unterfange, den Sprue 
doch als eine „Erkrankung sui generis“ darzustellen. 

Wichtig sind mir hierbei 
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1. die Ruhramöben, 

2. die von Herrn Dr. Dold gefundenen Mikroben. 

Über die klinische Bewertung der Amöbenbefunde wird be¬ 
sonders nach den letzten Arbeiten von Dr. W. Fischer wohl kaum 
noch ein Zweifel möglich sein, nicht so einfach aber wird sich die 
klinische Wertigkeit der von Herrn Dr. Dold gefundenen Mikroben 
beweisen lassen. Zur kritischen Verwertung stehen mir hier nnr 
2 Fälle zur Verfügung, Fall 4 und 5. 

Außer diesen beiden Fällen weiß ich nur noch aus dem Munde 
von Herrn Dr. Dold, daß es ihm gelungen ist, auch in Fällen, die 
nicht die geringsten Anhaltspunkte für die Diagnose Sprue boten, 
ja selbst bei vollkommen Gesunden diese Mikroben zu züchten. 

Zur Bewertung dieser letzten Befunde scheint mir nun die 
Kenntnis der Tatsache, daß jemand z. B. Träger von Diphtherie¬ 
bazillen sein kann, ohne daß er irgendwelche sonstigen klinischen 
Symptome dieser Erkrankung bietet, eine vollkommen ausreichende 
Erklärung. 

Selbstverständlich halte ich — in Übereinstimmung mit Dr. 
Dold — die gesamte Frage, ob die beobachteten Mikroben für eine 
bestimmte Krankheit, die wir dann mit einem besonderen Namen, 
etwa „Sprue“, bezeichnen könnten, pathognomonisch sind, an Hand 
dieseser einzelnen Fälle noch keineswegs für beantwortet, wohl 
aber regen diese Befunde doch sicher zur Nachprüfung an, und 
von besonderer Bedeutung würde es meiner Meinung nach sein, ob 
etwa das geographische Auftreten dieser Mikroben mit der geo¬ 
graphischen Verbreitung, wie wir sie für den Sprue kennen, iiber- 
einstinunt. 

Wenn ich nun versuche das Ergebnis dieser Zusammenstellung 
in kurze Worte zusammenzufassen, so komme ich zu dem folgenden 
Resultat: 

Von 6 Spruefällen, die ich hier zusammengestellt habe — und 
ich hoffe zur Genüge erwiesen zu haben, daß ich alle 6 als Sprue 
ansprechen kann — sind in 4 Fällen encystierte, jedenfalls aber 
pathogene Ruhramöben nacligewiesen. 

Da nun Fall 5 nur einen auf die Zunge beschränkten Sprue 
darstellt, so habe ich damit in der Mehrzahl dieser Fälle den Nach¬ 
weis für ein Nebenhergehen der Ruhr neben dem Sprue erbracht, 
und ich selber stehe damit nicht an, zu behaupten, daß durch die 
vorhergehende Ruhr der Boden für die Entwicklung des Sprue vor¬ 
bereitet werden kann. Auf diesem, auch im Munde wohl durch 
Amöben vorbereiteten Boden, findet dann der Sprueerreger unter 
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bestimmten Verhältnissen die geeigneten Bedingungen für seine 
Entwicklung und so beginnt sich langsam das sehr chronisch ver¬ 
laufende Krankheitsbild darzustellen. 

Handelt es sich dabei um leichtere Fälle, so wird unter Um¬ 
ständen die Möglichkeit bestehen, vgl. Fall 1 und 3, nach Art des 
Peter Sys’schen Verfahrens, also rein medikamentös, eine Heilung 
zu erzielen. Wo dies nicht der Fall ist und diese Behandlungsart 
versagt, wird es unbedingt nötig sein, sofort mit der Vaccine¬ 
behandlung zu beginnen. 

Sollten die Kräfte des Patienten nicht schon zu weit ge¬ 
schwunden sein, wie in Fall 6, so glaube ich, daß man mit dem 
ev. kombinierten Verfahren ein recht kräftiges, weiteres Hilfsmittel 
zur Bekämpfung des Sprue zur Hand hat. 

Ich will diese Zeilen damit beschließen, daß ich noch einmal 
kurz die Diätfrage streife: 

Es bestehen entschieden große individuelle Unterschiede bei 
einzelnen Patienten, insofern, als nicht jeder Patient die gleiche 
Nahrung während der Behandlungszeit verträgt. Die allgemeinen 
Direktiven dafür, was ich meinen Patienten gewöhnlich an Diät 
gebe, habe ich ja bei den Fällen selber erwähnt, hier sei nur noch 
hinzugefiigt, daß Diäten mit Yoghurt, mit saurer Milch, mit Bananen, 
Erdbeeren, dann wieder Schleimdiäten mit leichter Fleisch- und 
Fischkost immer so zu verabfolgen sind, daß die Eßlust des Patienten 
möglichst angeregt wird und daß unter allen Umständen Hunger¬ 
diäten vermieden werden. Für ebenso wichtig halte ich es dann 
ferner noch, daß derartige Patienten keinerlei Alkohol und vor 
allen Dingen keinen Taback in irgendwelcher Form genießen. 

Gerade bei der Behandlung des Sprue habe ich die Notwendig¬ 
keit zu individualisieren als sehr dringend, aber auch als beson¬ 
ders lohnend empfunden. 

Von Herrn Dr. Dold wird mir in liebenswürdigster Weise der 
folgende Schriftsatz zur Verfügung gestellt. 

„Die hier erwähnten Vaccinen wurden aus Bakterien herge¬ 
stellt, welche aus der Zungenoberfläche Spruekranker herausge¬ 
züchtet worden waren. Entnimmt man mit einer Platinöse von der 
Zunge Spruekranker (u. zw r . von den erkrankten Partien) Material 
und verimpft es auf feste Nährböden (Agar, Serum), so erhält man 
nach 24 bis 48 ständiger Bebrütung bei 37° C rundliche, knöpfchen- 
formige, gelblich weiße Kolonien, die sich von den daneben wachsen¬ 
den banaleren Bakterienkolonien (vorwiegend Kokken gewöhnlicher 
Art) deutlich abheben. Das Wachstum dieser Bakterien erfolgt 
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auf Serum schneller und üppiger als auf Agar. Wenn die Kolonien 
ein gewisses Alter erreicht haben, verschwindet die kreisrunde 
Begrenzung und es tritt eine gekerbte Randung auf, während 
gleichzeitig im Innern eine Faltung in radiärer Richtung erfolgt. 
Charakteristisch ist die Festigkeit, mit der die Kolonien auf den 
Nährböden haften. Es ist meist nicht möglich, Teile von der 
Kolonie abzunehmen; man muß die Kolonie in toto abheben, um 
Material für die mikroskopische Untersuchung zu gewinnen. Die 
Kolonie besteht aus dicht zusammensitzenden kleinen kokkenartigen 
Gebilden, die sich mit den gewöhnlichen Anilinfarben leicht färben. 
Sie erweisen sich als grampositiv. 

Man findet diese Organismen gelegentlich auch in der Mund¬ 
höhle bzw. auf der Zunge von Personen, die keinerlei Zeichen einer 
Sprueerkrankung bieten. Aber da sie auf den Zungen Spruekranker 
regelmäßig in großen Mengen anzutreffen waren, schien die Annahme 
einer möglichen Beziehung dieser Mikroorganismen zu dem lokalen 
Krankheitsprozeß auf der Zunge gerechtfertigt und der Versuch 
einer Vaccinebehandlung angezeigt.“ 

Zum Schlüsse möchte ich nicht verfehlen Herrn Dr. Dold und 
Herrn Dr. W. Fischer nochmals meinen herzlichsten Dank zu sagen, 
für die überaus liebenswürdige Art, in der sie mir bei der Erhebung 
der klinischen Befunde ihre eigenen Untersuchungsbefunde zur 
Verfügung stellten. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Kopenhagen 
(Chef: Prof. Dr. med. Knud Fab er). 

Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens 

bei Menschen. III. 

Messungen an zwei Patienten mit totalem Herzblock. 

Von 

Privatdozent Christen Lnndsgaard, 

Dt. med. 

(Mit 2 Kurven.) 

Über die bei den vorliegenden Messungen benutzte Methode 
(die von Krogh und Lindhard angegebene Stickstoffoxydnl- 
methode), sowie über die Befunde bei Normalen und bei 10 Patienten 
mit Herzklappenfehlern wurde schon in meinen zwei früheren in 
diesem Archiv erschienenen Arbeiten über dasselbe Thema*) aus¬ 
führlicher Bericht erstattet. 

Die Versuche beziehen sich auf Messungen, die an 2 Patienten 
der medizinischen Universitätsklinik (Abt. B. des „Rigshospitals“) 
angestellt worden sind. 

Die Krankengeschichten sind folgende: 

Patient Nr. 1. Tabelle Nr. 1 und 3. 

A. Chr., 69jähriger Zimmerer. Am 16. Oktober 1913 aufre- 
nommen und am 4. Dezember 1913 entlassen. Gewicht 68 kg 
Mittelgröße. Diagnose: Totaler Herzblock. 


1) Christen Lundsgaard, Untersuchungen Uber das Minutenvolumen 
des Herzens bei Menschen I. u. II. Dieses Arch. Bd. 118, 1916. Hier finden sich 
auch die verschiedenen Abhandlungen von Krogh u. Lindhard zitiert. Das 
Prinzip der Methode ist folgendes: Die Versuchsperson füllt aus einem Spiro¬ 
meter ihre Lungen mit stickstoffoxydulhaltiger Luft und hält darauf eine kurze 
Zeit (einige Sekunden) den Atem an. Am Anfang und Ende dieses Zeitraumes 
werden der Alveolenluft Analyseproben entnommen. Das Produkt der ver¬ 
schwundenen prozentischen Menge und des Luftvolumens der Lungen während 
des Versuches gibt dann die Absorptionsmenge des Stickstoffoxyduls des Blutes 
und dadurch wiederum die vorüberpassierte Blutmenge an. 
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Mit 6 Jahren hatte der Patient einen heftigen Anfall von Gicht¬ 
fieber. Von damaligem Befund des Herzens liegen keine Aufschlüsse 
vor. Abgesehen hiervon hat er keine ernsthaften Krankheiten durchge- 
macht, sondern ist ein ungewöhnlich gesunder und arbeitsfähiger Mann 
gewesen bis zum Einsetzen dieser Erkrankung. 

Am 10. Juni bekam er plötzlich ohne gekannte Ursache mitten am 
Tage während eines Besuches auf seinem Arbeitsplatz einen Anfall von 
Bewußtlosigkeit. Nach einigen Minuten erwachte er wieder und ging 
nach Hause ohne sich des Anfalles bewußt zu sein. Am folgenden Tage 
erschien ein ähnlicher Anfall. Er merkte gleichzeitig, daß er etwas kurz¬ 
atmig wurde. Am 12. Juni 1913 bekam er unterwegs nach der medi¬ 
zinischen Poliklinik des „Rigshospitals“ wieder einen Anfall von Be¬ 
wußtlosigkeit. Die nächsten Tage trafen Anfälle immer häufiger ein, der 
Verlauf gestaltete sich immer folgendermaßen: Er wurde blaß, bekam 
unangenehme Gefühle, vom Abdomen bis zum Thorax hinabsteigeud, wurde 
darauf schwindlig und fiel in Ohnmacht. Kein Zungenbiß, kein Schäumen 
um den Mund und keine Krämpfe. 

Je nachdem die Anfälle an Häufigkeit Zunahmen, fühlte er sich 
immer schlechter in den Zwischenperioden: Er wurde mehr kurzatmig, 
hatte unangenehme Gefühle von brennendem Schmerz zwischen den 
Schulterblättern, ein schnurrendes Gefühl im Präcordium, aber kein 
Herzklopfen. Seine Stimme wurde dumpf und schwach. Es entstanden 
Ödeme um die Knöchel und bohrende Schmerzen in den Beinen. Er 
ging daher zu Bett. Als er eines Tages zufällig seinen Puls fühlte, ent¬ 
deckte er, daß derselbe nur etwa 20 pro Minute zählte. 

Er wurde ins „Kommunehospital u (Kopenhagen) aufgenommen, 
wo er vom 26. Juni bis 30. September verblieb. Anfangs erschienen 
täglich mehrere der gewöhnlichen Ohnmachtsfälle. Wenn er sich nur im 
Bette uradrelite, wurde er kurzatmig, und hatte noch immer Ödeme an 
den Füßen. Der Puls war langsam, ja sogar, infolge liebenswürdiger 
Mitteilung von dem Chefarzt Dr. Bing, bis auf 6 Schläge pro Minute 
hinabgekommen. Bei der Entlassung war der Patient imstande, langsam 
zu gehen, wurde aber leicht kurzatmig und war arbeitsunfähig. Der 
Puls schwankte dann zwischen 20 und 30. Er hat seither keine Ohn- 
inachtsfälle gehabt. 

Bei der Aufnahme in die Abteilung B des „Rigsho spitals“ ist 
das subjektive Befinden im wesentlichen wie bei der Entlassung von dem 
„ Kommunehospital w . 

Die objektive Untersuchung am 17. Oktober ergab: Stethoscopia 
cordis: Kein Voussure oder Fremissement. Spitzenstoß weder sicht- 
noch fühlbar. Die Herzdämpfung nur wenig ausgesprochen. Die Grenzen 
sind: C 5 , linker Sternalrand und innerhalb der Papillarlinie. An der 
Apexstelle sind die Töne sehr schwach. Zweiter Ton ist hier gespalten. 
Zweiter Pulmonalton nicht akzentuiert. Puls 40. 

Bei der Stethoscopia pulm. ist etwas Entfaltungsknittern an 
den unteren Partien beider Hinterflächen hörbar, sonst normale Befunde. 
Respiration 28. Sclerae und Gesichtshaut leicht gelblich. Keine Ödeme 
oder Zeichen von Stasis in den Abdominalorganen. Die Diurese hielt 
sich während des Aufenthaltes schwankend um 1000 ccm, betrug jedoch 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



v:: •* 
k: : x 

b:i. 


Aa 


cTU* 


[ r,:. 
tf C 




eiwt • 

siv 


£>■*’ 



,>V 


ji* 





e 

<# " 


Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens bei Menschen. III. 483 

bald ungefähr 2000 ccm, bald nur etwa 500 ccm. Urin ohne Albumen. 
Systolischer Blutdruck 175 (Ri v a-Ro c c i). 

Elektrocardiogramm am 16. Oktober ergab: Totaler Herzblock. 1 ) 
Frequenz des Atriums 80, Ventrikelfrequenz 38. Außerdem zeigt die 
Kurve eine Form, die auf Leitungsunterbrechung im 1. Crus des His- 
Tawara-Biindels deutet 2 ). 

Röntgenuntersuchung des Herzens am 18. Oktober zeigt eine 
ziemlich beträchtliche Vergrößerung des Herzschattens. Im Röntgen¬ 
bilde findet sich ein bedeutender Unterschied an dem Herzschatten der 
Diastole und Systole, und zwar viel mehr ausgesprochen als an einem 
normalen Herz. Besonders deutlich ließ sich dieses Verhältnis erkennen, 
wenn der Patient während der Durchstrahlung eine Arbeit ausführte. 

Es werden mehrere Sphygmogramme (Fig. 1) aufgenoramen, die 
alle zeigen, daß der Radialpuls vollständig regelmäßig ist, mit einem 
Rhythmus von etwa 40. Außerdem läßt sich ein deutlicher Herzblock 


Fig. 1. 



erkennen. Während des Aufenthaltes im „Rigshospital“ zeigten sich ein 
paarmal beginnende Ohnraachtsfälle. Der Puls war dann auf 15—20 
herabgesetzt. Er befand sich sonst sehr wohl. Er wurde mit Kampfer, 
Brom, Valeriana, C0 2 -Bädern und passender Diät behandelt. Bei der 
Entlassung am 4. Dezember 1914 war sein Zustand im wesentlichen un¬ 
verändert. Die objektive Untersuchung ergab dieselben Befunde wie bei 
der Aufnahme, allein sein Allgemeinbefinden hatte sich beträchtlich ver¬ 
bessert. Wenn er sich ruhig verhielt oder ganz langsam bewegte, be¬ 
fand er sich wohl. Mäßig rasches Gehen oder körperliche Anstrengung 
machte ihn kurzatmig. Das Akkommodationsvermögen (die Reservekraft) 
seines Herzens muß demnach ziemlich gering genannt werden. So war 
auch der Zustand beim Anfang der Messungen seines Minutenvolumens 
hier am Laboratorium (6. Februar 1914). Übrigens hielt sich sein Be¬ 
finden unverändert die ganze Versuchsperiode hindurch (vom 6. Februar 
1914 bis 12. Mai 1914). 


1) Chefarzt Dr. Bing hatte früher Leitungsstörungen nachgewiesen (Venen¬ 
pulsregistrierung). 

2) Siehe eine Arbeit von Dr. Fridericia in der „Ugeskrift for Lreger u 
^ T * 6,1914, wo der Fall mitgeteilt‘ist. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120. Bd. 32 
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Patient Nr. 2. Tabelle Nr. 2 und 4. 

L. J. Ch., 58jähriger Arbeiter. Am 19. Februar 1914 aufge¬ 
nommen, am 22. April 1914 entlassen. Gewicht 66 kg. Höhe 167 cm. 
Diagnose: Herzblock. Vorhofflimmern. Insufficientia 
mitralis? 

Die Anamnesis enthält keine Aufschlüsse von Febr. rheuinatica 
oder anderen ernsthaften Erkrankungen. Lues wird verneint. Bis zum 
Jahre 1913 war der Patient vollständig gesund. An diesem Zeitpunkt 
fing er an, bei körperlicher Anstrengung kurzatmig zu werden. Außer¬ 
dem wurde er bläulich im Gesicht und bekam Spannungsgefühle im Halse, 
besonders wenn er sich bückte. Er bemerkte ferner, daß sein Puls lang¬ 
samer wurde, mitunter schien ihm die Herztätigkeit auf einen Augen¬ 
blick aufzuhören, um dann einige Schläge schnell aufeinander zu machen. 
Im letzten halben Jahr hat er oft Anschwellung der Füße gehabt, be¬ 
sonders wenn er gegangen ist. Er fühlt oft Spannung im Präcordiura. 
wenn er daniederliegt. Bis zu 3 Monate vor der Aufnahme ins Hospital 
war er jedoch imstande, seine Arbeit einigermaßen zu verrichten, dann 
verschlechterte Bich sein Zustand, so daß er alle Arbeit ganz aufgeben 
mußte. 


Fig. 2. 



V. jut/ularis 



a. radialis 


Die objektive Untersuchung hier im Hospitale am 20. Fe¬ 
bruar 1914 ergab: Die Venen an beiden Seiten des Halses beträchtlich 
erweitert, es wird hier eine mit dem arteriellen Puls synchrone Pulsaktion 
palpiert. Stethoscopia cordis: Spitzenstoß ausgebreitet im 5. Inter¬ 
kostalraum bis zu 2 cm außerhalb der Papillarlinie. Die Grenzen sind 
C 3 , 1 / 2 cm rechts vom linken Sternalrand hin, etwa bis zur vorderen 
linken Axillarlinie. Am Apex hört sich ein entferntes, rauhes, systo¬ 
lisches Geräusch, das sich durch das Präcordium erstreckt. An der 
Basis ist der Mißlaut nur schwach über Art. pulm., nicht aber über der 
Aorta hörbar. 2. Pulmonalton akzentuiert. Puls 40, kräftig, etwas 
schwankend im Rhythmus. Leichte Rigidität der peripheren Arterien. 
Systolischer Blutdruck 115. Steth. pulm. normal. Keine Vergrößerung 
der Leber oder der Milz. Um die Malleolen schwache Ödeme. Die 
Diurese schwankt zwischen 1 und 2 1. Urin ohne Albumen. Temperatur 
normal. Wassermann’sche Reaktion negativ. 

Registrierung des Venenpulses wird am 16. März (Fig. 2) vor¬ 
genommen : es werden 2 Kurven aufgenommen. An beiden fehlt jede 
Spur von einem a-Zahn, Die langsame Ventrikelaktion ist an der einen 
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Kurve regelmäßig, an der anderen etwas unregelmäßig (einige Extra¬ 
systolen). Die Ventrikelfrequenz beträgt etwa 45 pro Minute. Das 
Elektrocardiogramm am 21. Februar zeigte: die Ventrikelaktion 
regelmäßig mit einer Frequenz von 38—40, ab und zu von einer Extra¬ 
systole unterbrochen; dieselbe trifft einige (sehr kurze) Zeit vor der er¬ 
warteten normalen Systole ein, die somit ausbleibt. Typisches Vorhof¬ 
flimmern. Der Kurve nach ist totaler Herzblock in Verbindung mit Vor¬ 
hofflimmern vorhanden. 

Das Röntgenbild am 10. März zeigt eine beträchtliche Ver¬ 
größerung des Herzschattens. Links reicht die Apexstelle fast ganz bis 
zur Thoraxwand hinaus. Auch rechts vom Sternum findet sieb beträcht¬ 
liche Erweiterung.. Man sieht die langsame Ventrikelaktion. 

Im Hospitale wurde der Patient im wesentlichen mit Bettlager, 
Diät und C0 2 -Bäder behandelt, nur dann und wann wurde eine minimale 
Herabsetzung des Pulses erzielt, sein Allgemeinbefinden hielt sich da¬ 
gegen unverändert. Ein paarmal wurde Digalen gegeben, aber ohne 
Erfolg, speziell ohne daß der Puls langsamer wurde. Ab und zu wurden 
Ödeme der Füße beobachtet, wenn er auf gewesen war. Der Urin zeigte 
sich einigemal Albumen zu enthalten. Die Diurese war stets eine reich¬ 
liche. Stasis wurde in den Abdominalorganen nicht beobachtet. Die 
Stethoscopia cordis hielt sich im wesentlichen unverändert. Die 
Pulsfrequenz betrug etwa 40, war dann und wann ein bißchen unregel¬ 
mäßig, Respiration etwa 24. 

Bei Entlassung fühlte er sich im ganzen etwas besser; es fanden 
sich dann keine Symptome, wenn er in Ruhe war oder sich langsam be¬ 
wegte; die oben besprochene Überfüllung der Halsvenen war noch vor¬ 
handen und zeigte sich besonders stark bei körperlicher Anstrengung, 
oder wenn er sich bückte. Keine Ödeme. 

Kurz nach seiner Aufnahme wurden 8 Messungen von seinem Herz- 
minutenvolumen angestellt, 4 in möglichst großer Ruhe (Tabelle 2) und 
4 Arbeitsversuche (Tabelle 4). 

Die Versuche waren teils Ruheversuche (Tabelle 1 und 2) 
teils Arbeitsversuche (Tabelle 3 und 4). Es seien liier die ersteren 
zunächst besprochen. 


I. Ruheversuche. 

Um dem Leser die Versuche und deren tabellarische Aufstellung 
leicht zugänglich zu machen, möchte ich folgendes vorausschicken *): 
Vorausgesetzt daß die Zusammensetzung des den Lungen zuströmen¬ 
den Venenblutes während des Versuches unverändert bleibt, läßt 
sich außer das direktgemessene Minutenvolumen (Tabelle 1 
Kolonne 4) auch das Ruheminutenvolumen (Kolonne 6 Ta- 

1) Siehe übrigens J. Lindhard, Über das Minutenvolumen des Herzens 
bei Ruhe und bei Muskelarbeit. Pflügers Arch. Bd. 161, 1915 p, 260ff., sowie 
Christen Lundsgaard, 1. c. I p. 397 und 1. c. II. p. 516. 

32* 
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belle 1) durch Reduktion 1 2 ) berechnen, wenn die Sauerstoftäut'nalmie 
während des Versuches (Kolonne 5), sowie die gewöhnliche Sauer- 
stoffaufnahme des Patienten bei Ruhe (der Ruhestoffwechsel) einem 
im voraus bekannt sind. 

Vorteilhafter noch und zwar von fundamentaler 
Bedeutung bleibt, wenn man die Befunde bei Normalen 
mit denjenigen bei Patienten zu vergleichen wünscht. 
dasVerhältnisderStrommenge desdieLungen durch- 
strömenden Blutes zur absorbierten Sauer Stoff mengt* 
zu berechnen. Dieses Verhältnis läßt sich auf verschiedene 
Weise ausdrücken: 

1. Durch den Ausnutzungskoeffizienten (Kolonne 8-: 
hiermit versteht sich diejenige Menge Sauerstoff, welche 
während eines Kreislaufes einem Liter Blut entnommen 
wird, durch die Sauerstoffkapazität des Blutes dividiert. 

2. Durch den Stromäquivalenten 3 ) (Kolonne 7) oder die 
von dem Organismus durch die Lungen pro 100 ccm. 
Sauerstoffaufnahme geworfene Blutmenge, d. h. die Beziehung 
der Strommenge zur Sauerstoffaufnahme. 

Der Schlagäquivalent (Kolonne 14) bezeichnet die Be¬ 
ziehung des Stromäquivalenten zur Pulszahl oder — tvas dasselbe 
ist — zu dem auf 100 ccm aufgenommenen Sauerstoff 3 ) reduzierten 
Ruheschlagvolumen. 

Die durch die Benutzung der Größen: Stromäquivalent, Schlag- 
äquivalent und Ausnutzungskoeffizient erzielten Vorteile lassen sich 
in folgenden 2 Sätzen zusammenfassen: 

1. Die genannten Größen sind bestimmbar ohne 
daß man weder den absoluten Wert des direkt 
gemessenen Minutenvolumen, noch die Größe 
der Sauerstoffabsorption w ährend des Versuches 
zu kennen braucht. 

2. Gleichfalls braucht einem der Ru liest off Wechsel 
nicht bekannt zu sein. 

Wie schon früher hervorgehoben 4 ), ist die Bestimmung dieser 
Größen bei Patienten mit sehr großen, bisweilen fast unüberwind¬ 
lichen Schwierigkeiten verbunden. Die an normalen Individuen 


1) J. Lindhard, I. c. p. 2(57. 

2) Christen Lündsgaard. 1. c. I. p. 400ff. 

3) Ibid. p. 405. 

4) Ibid. p. 384 u. 404. 
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augestellten Messungen haben gezeigt, daß das Min Uten volumen 
und das Schlagvolumen bei Ruhe nicht nur bei einem und demselben 
Individuum, sondern auch von Mensch zu Mensch ziemlich bedeutend 
variieren kann. Dies gilt auch — obgleich in geringerem Maße — 
dem Stromäquivalenten, dem Schlagäquivalenten und dem Aus¬ 
nutzungskoeffizienten 1 ). Versuchen, die auf einzelnen Messungen 
fußen, ist demnach nur verhältnismäßig geringer Wert beizumessen. 

Die in meiner ersten Abhandlung veröffentlichten Versuche an 
Normalen,sowie die von Krogli und Lindhard angestellten Ver¬ 
suche geben, wie in dieser Abhandlung erwähnt, folgende Durch¬ 
schnittswerte : 



U " i 

Zahl der 
ge¬ 
messenen | 
Indivi¬ 
duen 

Zahl der 

Ver¬ 

suche 

Minuten¬ 
volumen 
auf Ruhe- 
stoff- ! 
Wechsel 
reduziert 

1 i 

Strom- j 
äqui¬ 
valent 

i 

i ; 

Aus- | 
nutzungs- 

koef- 

tizient 

Schlag- 

volutnen 

j ccm 

Schlag¬ 

äquiva¬ 

lent 

ccm 




1 n 

e 

! u 

| s 

f 

Männl. 

Weibl. 

| 3 

4 

1 50 

33 

i 53 

3.8 

1.9 

i ‘' 8 

i 0.29 
j 0,30 

i 

80,5 
! 60 

i 

29 

28,4 


Die Ruheversuche an dem ersten Patienten. 

Tabelle 1. 

Es wurden im ganzen 8 Messungen vorgenommen. Die Ver¬ 
suche wurden erst angefangen, nachdem sich der Patient genügend 
ausgeruht hatte. 

Der Strom äquivalent ist — wie aus der Tabelle hervor¬ 
geht — um 21 °/ 0 vermehrt, indem er einen Durchschnittswert von 
2,3 gegen 1,9 aufweist. Die Ausnutzung weicht, wegen des 
leichten Hämoglobinmangels (Hg. 90°/ o ), nicht so viel von der 
Norm ab, indem ihr Durchschnittswert 0,26 beträgt, was 10 °/ 0 unter 
dem normalen (0,29) ist. Die das Herz passierende Strom menge 
ist somit nicht allein um einen der Verminderung ihres Hämoglobins 
entsprechenden Wert vergrößert worden, sondern außerdem im Ver¬ 
hältnis zum normalen etwas vergrößert. Da seine Pulsfrequenz 
sehr klein ist, als Regel schwankend zwischen 36 und 44, muß sein 
Schlagvolumen, auf den Ruhestoffwechsel berechnet, natürlich 
sehr beträchtlich vergrößert sein. Im Durchschnitte wirft 
jeder seiner Ventrikel 154ccm Blut pro Pulsschlag 
in den Kreislauf hinaus. Gerade vor dem Anfang der Systole 

1) Christen Lundsgaard, 1. c. I. Tabelle 1, 2 und 3. 
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Tabelle 1. 

Chr. Diagnose: Totaler „Herzblock“ + Unterbrechung der Leitung im linken Grus deß His-Tawaraschen Bündels. 
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enthalten seine Ventrikel im ganzen also etwa 300 ccm mehr Blut 
als beim Schluß. Dies erklärt uns den deutlichen Größenunterschied, 
welcher bei der Röntgenuntersuchung am Herzschatten vorgefunden 
wurde, je nachdem sich das Herz am Anfang oder Schluß der 
Diastole befand. Da das Schlagvolumen des Herzens, wie schon 
oft erwähnt, auf 80 ccm bei normalen erwachsenen Männern ge¬ 
schätzt werden kann, ist es also bei diesem Patienten um 92,5 % 
vergrößert. 

Ruheversuche an dem zweiten Patienten. 

Tabelle 2. 

Die Versuchsergebnisse stimmen in ganz besonderem Grade mit 
den Befunden bei dem vorigen Patienten überein. Der Strom¬ 
äquivalent ist durchschnittlich um 21 °/ 0 über das Normale ver¬ 
größert (2,3 gegen 1,9). Der Ausnutzungskoeffizient zeigt 
(weil das Hämoglobinprozent 90 beträgt) nur eine Verminderung 
von 10°/ 0 (0,26 gegen 0,29). Das Schlagvolumen, das selbst¬ 
redend auch bei diesem Patienten sehr erhöht ist, findet sich um 
93 °/ 0 gesteigert (155 gegen 80). 

Die Messungen stimmen gegenseitig gut überein und weisen, 
vermutlich wegen ihrer geringen Anzahl, kleinere Schwankungen 
als die beim vorigen Patienten Vorgefundenen auf. 

Im Jahr 1909 wurde von v. Bergmann undPlesch 1 ) eine 
Messung von dem Schlag- und Minutenvolumen des Herzens bei 
einem Patienten mit totalem Herzblock angestellt. Soweit sich be¬ 
urteilen läßt, wurde nur eine Messung vorgenommen. Der gefundene 
Wert des Schlagvolumens betrug 200 ccm. Wie man sehen wird, 
liegen die von mir gefundenen Werte als Regel etwas niedriger. 
Der von v. Bergmann und Plesch untersuchte Herzblockpatient 
hatte zugleich Anämie, ein Umstand, welcher v. Bergmann und 
PI escli’s Anschauungen zufolge ein vergrößertes Schlag- und 
Minutenvolumen als Kompensation herbeiführt. Die Pulsfrequenz 
dieses Patienten war 40. Die Verfasser wandten bei ihrer Unter¬ 
suchung die von Plesch 2 ) angegebene Methode an. 

Es soll hervorgehoben sein, daß die röntgenologische Unter¬ 
suchung einen beträchtlichen Unterschied mit Rücksicht auf die 


1) v. Bergmann u. Plesch, XXVI. Kongr. f. inn. Med. 1909. 

2) Plesch, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1Ü09 Bd. 6 p. 380, siehe 
auch dieses Arcb. 1916 Bd. 118 p. 363. 
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Diagnose: „Herzblock“. Vorhofflimmern. Insnfficieutia mitralis. 
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Größe des Herzschattens aufwies, je nachdem sich das Herz in 
Systole oder Diastole befand. 

Bei einem der Patienten (A. Chr.) wurde sowohl der systolische 
als auch der diastolische Blutdruck (mittels der Auskultationsme¬ 
thode) gemessen. Die gefundenen Größen waren bzw. 180 und 55 mm 
Hg. Der Unterschied ist beträchtlich größer als bei gesunden 
Menschen mit normaler Frequenz der Herztätigkeit und systoli¬ 
schem Blutdruck* von gleicher Größe. Die Pulsamplitude (Schwin¬ 
gungsweite des Pulses) ist mit anderen Worten beträchtlich ver¬ 
größert. 

Es ist anzunehmen, daß es sich hier um einen Fall gehandelt 
hat, bei welchem besonders günstige Bedingungen vorhanden waren, 
eine Vergleichung der Sphygmobelometrie (Sahli) mit der in dieser 
Arbeit angewandten Methode anzustellen. Sowohl der röntgenolo¬ 
gische als auch der sphygmometrische Befund stimmt also mit den 
bei den Messungen von dem Minutenvolumen gefundenen Werten 
gut überein. 

Von außerordentlichem Interesse scheint mir, daß das Herz 
dieser 2 Patienten durch ein beträchtlich vermehrtes Schlagvolumen 
imstande gewesen ist, die vom Herzblock verursachte Bradycardie 
ganz und gar zu kompensieren. Hierfür ist ohne Zweifel eine — 
in bezug auf Kontraktions- und Dilatationsfähigkeit — sehr große 
Akkommodationsbreite erforderlich. 

Die Ergebnisse der Messungen stimmen auch mit den klinischen 
Erfahrungen gut überein. So sagt z. B. Mackenzie *) (1. c. p. 274): 
„Patients with mild forms of heart-block, even where the pulse 
is continuously about 30, may lead quiet, uneventful lives for ten 
or twen'ty years. But in these cases, one can reasonably infer that 
the rest of the heart muscle has escaped damage.“ Lewis 1 2 ) 
berichtet (1. c. p. 32) über einen Mann, dessen Pulsfrequenz etwa 
35 betrug: „He leads a very active business life, and passed in 
the Street would be judged a perfectly normal and healthy indi¬ 
vidual. There in no circulatory embarrassment, even after strenuous 
exertion.“ Wenckebach 3 ) schreibt folgendes (1. c. p. 90): 
„Der ungünstige Einfluß des langsamen Ventrikelrhythmus ist ohne 
weiteres verständlich. Man muß sich dann auch wundern, daß so 
viele Herzblockpatienten über eine nicht einmal stark herabgesetzte 

1) James, Mackenzie, Diseases of the heart. 1913. 

2) Th. Lewis, The clinical disorders of the heart beat. 1913. 

3) K. F. Wenckebach, Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre klini¬ 
sche Bedeutung. 1914. 
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Zirkulation verfügen können.“ Weiter unten an derselben Seite 
steht: „Meistens dauert die Ventrikelsystole sehr lange und scheint 
das Schlagvolum sehr groß zu sein.“ 

Sowohl die klinischen Erfahrungen als auch meine Messungen 
deuten demnach darauf, daß ein Herz von guter Muskulatur ein 
weitgehendes Kompensationsvermögen, Bradycardien gegenüber, 
besitzt. 

Auch zeigt die klinische Erfahrung, daß Kompensation als 
Regel bei einer plötzlich einsetzenden größeren Bradycardie nicht 
augenblicklich in Wirksamkeit treten kann (vgl. meine Arbeitsver¬ 
suche). 

Einer der Patienten bot außer Herzblock zugleich Vorhofflimmern 
und Insufficientia mitralis dar, letztere ist jedoch vielleicht am 
ehesten als eine relative, von dem in der Diastole stark dila- 
tierten Herzkammer herbeigeführte Insuffizienz aufzufassen. 

Von Interesse ist ferner, daß weder die Klappenfehler noch 
das nachgewiesene Vorhofflimmern eine Herabsetzung des Minuten¬ 
volumens des Herzens verursacht hat. 

In einer früher publizierten Abhandlung 1 ) habe ich die un¬ 
günstige Wirkung des Vorhofflimmerns auf den Kreislauf hervor¬ 
gehoben, und zwar zuvörderst, daß das herabsetzende Vermögen 
besonders wirksam wird, wenn außerdem Mitralstenosis oder ein 
sehr schneller Puls vorhanden ist. In dem vorliegenden Fall hat 
die Natur selbst das Resultat erzielt, nach welchem wir mit unserer 
Digitalistherapie, Delirium cordis gegenüber, hinstreben: Einen 
langsamen und regelmäßigen Puls. 

II. Arbeitsversuche. 

Es wurden im ganzen 6 Messungen bei Muskelarbeit, und zwar 
2 an dem ersteren Patienten (A. Chr. Tabelle 3) und 4 an dem 
letzteren (L. J. C. Tabelle 4) angestellt. 

Obgleich die geleistete Arbeit nicht meßbar war, wie z. B. in 
den von Lindhard 2 ) mittels des schönen Krogh’schen Fahrrad¬ 
ergometers 3 ) an normalen Individuen ausgeführten Versuchen - 
bin ich doch der Ansicht, daß es unrecht wäre, diese Messungen 
nicht mitzunehmen. Es wird ja übrigens durch die Sauerstoffauf¬ 
nahme beim Versuche ein gewisser Maßstab der geleisteten Arbeit 

1) 1. c. II p. 554, 559. 561. 

2) J. Lindhard, Über das Minutenvolnmen des Herzens bei Ruhe und 
bei Muskelarbeit. Ptfiiger’s Arcli. 1915 Bd. 161, p. 233. 

3) August Krogh. Skand. Arcli. f. Physiol. 1913 Bd. 30 p. 375. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen Uber daa Minutenvolumen des Herzens bei Menschen. III. 493 


gegeben. Was die Versuche betrifft, die mittels des Fahrradergo¬ 
meters ausgeführt werden, hat Lindhard 1 ) dies festgestellt. 


Tabelle 3. Arbeitsversuch. 

A. Chr. 


1 

Fort- Nr. in dem 

laufende V ersuchs- 
Xummer Protokolle 

Datum 

Minuten- 

volmnen 

direkt 

gemessen 

1 

Sauer- 

stoffauf- 

nahme 

während 

des Ver¬ 
suches 

Strom- 
äqui- i 
valent 
Minuten- 
volumen 
auf 100 
ccm Sauer- 
. stoffauf- 
| nähme 
j reduziert 

l 

Aus- 

nutzungs- 

koef- 

fizient 

Anmer¬ 

kungen 

Gehoben 

wurden 

1 

254 ! 

5/5.1914 

13,8 

993 

! 1,34 

0,44 

16 Kilo 

2 

1 258 

12/6.1914 

31,0? 

i 

1890? 

1,64 

0,36 

48 - 

Durchschnittswert für dieselben Patienten bei Ruhe 

2.3 

0,26 



» 

* 

Normale 

n r) 

1,9 

j 0,29 



Die Residualluft ist auf 1550 ccm (die Residualluft bei Ruhe 
+ 200 ccm) geschätzt. Der Blutdruck war während einer ent¬ 
sprechenden Arbeit wie in Nr. 254: 215 gegen 175 bei Ruhe. Die 
Pulsfrequenz wurde während des Versuches selbst nicht gezählt, 
zeigte sich aber bei einer entsprechenden Arbeit nur um einige 
wenige Schlag erhöht (von 36 bis 48). Die Respirationsfrequenz, 
die bei Ruhe vor dem Versuch etwa 24 ist, erscheint am Ende des 
Versuches nur auf 30 gestiegen. 


Tabelle 4. Arbeitsversuch. 
L. j. c. 


Fort- Nr. indem 
laufende Versuchs- 
Nummer Protokolle 

| 

Datum 

1 

Minuten¬ 

volumen 

direkt 
j gemessen 

i 

i 1 

Sauer- 
stoffauf- 
nahme 
| während 
des Ver¬ 
suches 

ccm 

Strom- 
äqui- j 
valent j 
Minuten- ; 
volumen 
bis auf 100 
ccroSauer- 
stoffauf- 
nahme 
reduziert 

Aus- ' 

nutzungs- 

i koef- 

fizient 

Anmer¬ 

kungen 

Gehoben 

wurden 

1 222 

2. III. 14 

I 12.3 

1180 i 

1,0 

0,60 

8 Kilo 

2 224 

4. III. 14 

134 

1172 ! 

1,1 

0.55 

32 „ 

3 225 

4. III. 14 

i 15,3 

1135 ! 

1,35 

0,44 

32 „ 

4 227 

6. III. 14 

12,8 

954 | 

1,3 

0,44 

3* „ 

Durchschnittswert für dieselben Patienten bei Ruhe 

2,3 

0,26 


n 

n 

Normale 

n n 

1,3 

| 0,29 



1) 1. c. p. 333. 
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Die Residualluft ist auf 1620 ccm geschätzt. Der Puls wurde 
während der Versuche nicht gezählt. Er zeigte sich bei ähnlicher 
Arbeit als Regel nur um einige wenige Schlag (von 40 bis 46) ge¬ 
stiegen. Die Respirationsfrequenz schwankte zwischen 26 und 32. 
Der Blutdruck und der Stoffwechsel wurden nicht gemessen während 
des Versuches. 

Mein Verfahren bei den Arbeitsversuchen war folgendes: Der 
Patient wurde sitzend vor dem Spirometer ’) untergebracht, das Mund¬ 
stück im Munde und mit freier Respirationspassage nach der Luft. 
Er faßt gleichzeitig ein Bleilot (siehe Tabellen) und hebt dasselbe 
auf und nieder in ganz gleichmäßigem Tempo. Das Lot wird zirka 
40 cm gehoben und gesenkt. Nach ganz kurzer Zeit (30 bis 40 Sekunden) 
wird der 3 fach gebohrte Hahn dem Spiromer zugedreht, und der 
Versuch wird ganz wie der Ruheversuch ausgeführt. Den in den 
Tabellen 3 und 4 enthaltenen Resultaten seien ein paar Bemerkungen 
hinzugefügt: 

Das direkt gemessene Minutenvolumen, sowie die Werte der 
Sauerstoffaufnahme während des Versuches werden möglich mit sehr 
großen Fehlern behaftet sein 1 2 3 ). Denn man wird kaum davon aus¬ 
gehen können, daß der Patient imstande gewesen sei, bis zur Resi¬ 
dualluft oder nur bis zu einem und demselben Lungenvolumen jedes¬ 
mal auszuatmen. Teils deswegen, teils weil es mir nicht möglich 
war, die Arbeit zu messen oder zu dosieren, habe ich nicht ver¬ 
sucht, die Residualluft zu bestimmen, sondern dieselbe nach meinem 
Ermessen auf das Ruhe-Residualluftvolumen -f- 200 ccm 8 ) geschätzt. 
Wie ich schon früher (Abh. 1) ausführlich beschrieben habe, geht 
der Fehler des direkt gemessenen Minutenvolumens (x) mit dem¬ 
jenigen der Sauerstoffaufnahme während des Versuches (y) zu¬ 
sammen, so daß das Verhältnis zwischen den beiden Größen 
als korrekt betrachtet werden muß. 

Es wird demnach besonders der Stromäquivalent und der Aus- 
nutzungskoeffizient, die uns darüber Auskunft geben können, in 
welcher Weise der Patient bei einem vergrößerten Sauerstoffver¬ 
brauch seinen Kreislauf einrichtet. Der Ausdruck: Schlagäquivalent 
läßt sich natürlich bei Arbeitsversuchen nicht anwenden. 

1) Siehe meine Abhandlung I dieses Arcli. Bd. 118, 1916 p. 366. 

2) Ebendas. I Kap. IV p. 379. 

3) Vgl. Krogh u. Lindhard, Skand. Areh. Bd. 27, 1912 p. 100. 
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Charakteristisch ist dann in erster Linie, daß der Stromäqui¬ 
valent eine beträchtliche Herabsetzung, der Ausnutzungskoeffizient 
dagegen eine entsprechende Steigerung aufweist, und zwar selbst, 
wenn die geleistete Arbeit keine besonders große ist. Hieraus 
läßt sich folgern, daß der Sauerstoffverbrauch einer weit größeren 
Steigerung unterliegt als die Strommenge, wenn der Patient eine 
Arbeit ausführen soll. Sofern auf die direkt gemessenen Werte 
gebaut werden darf, ergibt sich aus dem Versuche, daß das Herz 
bei Ruhe augenscheinlich etwa bis zur Grenze seiner Leistungs¬ 
fähigkeit gelangt ist. Übersteigen die vom Organismus an den 
Sauerstoffverbrauch gestellten Forderungen diejenigen des Ruhezu¬ 
standes, muß der Organismus die zirkulierende Sauerstoffmenge 
stärker in Anspruch nehmen. Das Herz vermochte hier nicht wie 
bei Normaleu l ) die Strommenge beträchtlich zu vermehren; die 
Frequenz läßt sich nicht erhöhen, und das Herz ist — wie aus den 
klinischen Erfahrungen hervorgeht — nicht imstande, ohne weiteres 
sein Schlagvolumen zu vergrößern 2 ). 

Die Reservekraft des Herzens ist mit anderen Worten äußerst 
klein. Vgl. Wenckebach (1. c. p. 91): „Schließlich ist der 
Herzblockpatient auch dadurch weniger leistungsfähig als der ge¬ 
sunde Mensch, daß seine Ventrikeltätigkeit sich nicht zweckmäßig 
den Bedürfnissen des Augenblickes anpassen kann.“ Dies scheint 
jedoch nicht allen Patienten mit totalem Herzblock zu gelten. Lewis 
beschreibt (1. c. p. 33) einen Patienten, welcher imstande war. 
eine sehr bedeutende Arbeit zu leisten: „There is no circulatory 
embarrassment, even after strenuous exertion.“ 

Inwieweit Patienten dieser Kategorie in der Tat imstande 
seien, ihre Strommenge plötzlich zu vergrößern (durch vermehrtes 
Schlagvolumen), oder nur den Sauerstoff des Blutes in Anspruch 
uehmen, wollen wir vorläufig unentschieden lassen. 

Zusammenfassung. 

Bei 2 Patienten mit totalem Herzblock (Pulsfre- 
quenz40) wurde das Minutenvolumen des Herzens bei 
ßuhenormalvor gefunden, währenddas Schlagvolumen 
am das Doppelte vermehrt war. Bei der Leistung ein er 
verhältnismäßig kleinen Arbeit vermochte das Herz 
bei diesen 2 Patienten den Blutstrom nicht in so 


1) Siehe Lindhard, 1. c. 

2) Vgl. die Anfälle, wenn Bradyeardie bei Herzblock plötzlich zunimmt. 
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hohem Grade wie bei normalen Individuen zu ver¬ 
mehren. Infolgedessen entnahm der Organismus dem 
Blute während des Kreislaufes eine zu große Menge 
Sauerstoff, so daß eine starke Herzbesetzung des 
Stromäquivalenten, sowie eine bedeutende Steige¬ 
rung der Ausnutzung zustande kam. 
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Schlußäußerung zu den letzten Bemerkungen 
von Prof. H. Wiener 

in Bd. 119 dieses Archivs. 

Die letzten Bemerkungen Wiener’s enthalten persönliche 
Beleidigungen, auf die in gleichem Tone zu antworten ich nicht 
gesonnen bin. Auch eine Fortsetzung der sachlichen Diskussion 
erscheint nach diesem Vorgang zwecklos. 


Dr. Emil Re iss. 
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Besprechungen. 

1. 

Bing, Robert, Gehirn und Auge. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 
M. 5,—. 

Das kaum 100 Seiten starke, von Bergmann in ausgezeichneter 
Weise ausgestattete Buch gibt Vorlesungen wieder, die in einem Fort- 
bil(lungskur8us für Augenärzte gehalten wurden. Es stellt in klarer, 
knapper und übersichtlicher Weise alles Wesentliche über Anatomie. 
Physiologie und Pathologie des nervösen optischen Apparates dar. Die 
sehr glückliche Auswahl der Abbildungen und Schemata zusammen mit 
der klaren Formulierung und übersichtlichen Einteilung machen das 
Buch zu einer dankenswerten Bereicherung der didaktischen neurologi¬ 
schen Literatur, aus der sich alle neurologisch interessierten Nicht¬ 
neurologen leicht und vollständig orientieren können. 

Als ein schwer zu umgehender Nachteil der meisten derartigen 
kurzgefaßten Übersichtsdarstellungen erscheint auch hier die oft allzu 
apodiktische und vereinfachende Darstellungsweise komplizierter oder 
noch ungeklärter Erscheinungen, wie etwa die der Seelenblindheit. Auch 
möchte sich Referent gegen die in dem Buche ausgesprochene absolute 
Ablehnung der Hirnpunktion zu diagnostischen Zwecken wenden. 

(v. St anf fenberg, München.' 


2. 

Strohinayer, Wilhelm, Das manisch-depressive Irresein. 

Wiesbaden, J. F. Bergmann. M. 2,40. 

Wir können dem Autor dankbar sein, daß er sich entschlossen hat 
diese so viel umstrittene und durchaus noch nicht völlig geklärte Krank¬ 
heitsform einmal für einen weiteren Leserkreis in monographischer 
Form darzustellen. In dem nur 60 Seiten umfassenden Heft finden wir 
alles Wesentliche über Klinik und Diagnose in klarer und anschau¬ 
licher Weise zusamraengestellt. Auch ist die Geschichte und die noch 
schwebende Kontroverse über eine Reihe von Fragen berücksichtigt. 
Der Autor stellt sich völlig auf den Standpunkt des Schöpfers dieses 
Krankheitsbegriffes : K r ä p e 1 i n y macht uns aber mit allen nennens¬ 
werten abweichenden Anschauungen bekannt. 

Niemand wird das Buch, in dem eine reiche Fülle von Material 
und eigener Erfahrung zusammengetragen ist ohne reiche Belehrung aus 
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der Hand legen. Eine mehr als beiläufige Kenntnis dieser so häufigen 
und vielverkannten Krankheitsform erscheint als eine für die weitesten 
Arztekreise geltende Notwendigkeit. Wir können daher dem Buche die 
weiteste Verbreitung wünschen. (v. Stauffenberg, München.) 


3. 

Runtgenatlas der Kriegsverletzungen. Herausgegeben von 
den leitenden Ärzten der Lazarettabteilungen des allgemeinen 
Krankenhauses St. Georg in Hamburg: Prof. Dr. Th. Deneke 
(innere Abt.), Prof. Dr. A. Wiesinger (I. chir. Abt.), Dr. 
T. Ringel (II. chir. Abt.), Prof. Dr. A. Säenger (Nerven¬ 
abteilung), Dr. E. Franke (Augenabteilung), Zahnarzt A. See¬ 
feld (zahnärztl. Abt.), unter Redaktion von Prof. Dr. H. 
Albers-Schönberg (Röntgeninstitut). Verlag von Lucas 
Graefe & Sillem, Hamburg 1916. 

Für eine gründliche wissenschaftliche Verarbeitung unserer Er¬ 
fahrungen an Kriegsverletzten ist der Stoff noch nicht genügend ge¬ 
sichtet, geklärt — wer fände auch gegenwärtig die Zeit dazu? Aber 
Bausteine zusammenzutragen, einzelnen Fragen nachzugehen, darin konnten 
schon viele sich verdient machen. Insbesondere die großen Kranken¬ 
häuser, in denen die Verletzten genau untersucht, mit allen Künsten be¬ 
handelt und lange beobachtet werden können, sind berufen, schon jetzt 
ihre nach bestimmten Gesichtspunkten gesammelten Erfahrungen mitzu¬ 
teilen; der eine wird manche willkommene Bestätigung der eigenen Er¬ 
lebnisse darin finden, der andere sich zu neuen Versuchen, zu anderen 
Methoden angeregt fühlen; auf jeden Fall ist eine Veröffentlichung in 
der hier gewählten Form, trotz des mosaikartigen Aufbaues einer noch 
so geschickt ausgewählten Kasuistik, dankbar zu begrüßen wegen der 
vielen lehrreichen Einzelheiten, die darin enthalten sind. Man muß sich 
nur die Mühe nehmen, die Krankengeschichten zu lesen, nicht nur die 
vollendet schönen Röntgentafeln zu betrachten, welche den Zustand vor 
und nach der Behandlung mit einem Blick beurteilen lassen. Die 
Krankengeschichten sind ganz kurz, enthalten nur das Wesentliche, 
wirken daher nicht ermüdend wie so viele andere. Etwa 150 Fälle 
werden uns vorgestellt; sie zeigen teils Typisches, häufig Beobachtetes 
und daher im klinischen Verlauf und in der Behandlung Geregeltes, teils 
Außergewöhnliches und darum Bemerkenswertes. Die einzelnen Mit¬ 
arbeiter haben dem kasuistischen Hauptteil einen kurzen Überblick über 
ihre hauptsächlichsten Erfahrungen vorausgeschickt, wobei zu strittigen 
Fragen, z. B. Kriegspsychosen, Nervennaht, Stellung genommen wird. 
Ben größten Anteil hat naturgemäß die Chirurgie; schöne Erfolge mit 
Knochen- und Weichteilplastik, mit Extensionsbehandlung schwerer Schuß¬ 
frakturen werden gezeigt; wir sehen glänzende Ergebnisse der mühe¬ 
vollen zahnärztlichen und chirurgischen Behandlung schwerer Kiefer¬ 
brüche. Der Internist gibt seine guten Erfahrungen mit Saugbehandlung 
der Empyeme nach Brustschüssen bekannt. (Er wendet einen modifi- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 120 . Bä. 33 
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zierten Perthes’sehen Apparat an, der nicht durch die Wasserleitang, 
sondern durch zwei große Wasserflaschen betrieben wird.) Der Ophthal¬ 
mologe zeigt die verschiedenen Formen der Sehstörung bei Hirnschüssen, 
der Neurologe behandelt die Verletzungen des Zentralnervensystems in 
kurzer Übersicht, bringt Bilder von Lähmungen, trophischen Störungen, 
Schußpräparaten. Der Röntgenologe spricht über Geschoßlok&lisation, 
rühmt die Vorzüge der neuen gasfreien Lilienfeldröhre, die eine Um¬ 
wälzung der Röntgentechnik, einen großen Fortschritt bedeutet; er ver¬ 
anschaulicht die schöne plastische Wirkung stereoskopischer Aufnahmen. 

Durch Beine vornehme und denkbar gediegene Ausstattung, die nur 
durch Zuschüsse Privater bei dem mäßigen Preis des Werkes ermög¬ 
licht wurde, wird das Studium des stattlichen Bandes besonders genuß¬ 
reich. Auf den Arzt hinter der Front, der seine Kranken oft nur über 
die schlimmsten Tage hinwegbringt und sie mit Sorgen in den Lazarett- 
zng begleitet, wirkt es versöhnend und erfreuend, an so schönen Bei¬ 
spielen zu sehen, wie Schwerverletzte in der Heimat in bewährten Händen 
heil werden und wieder aufblühen. (R. Grashey.) 


(i. I’ätz’sche Buchdr. Lippen & Co. 6. in. b. H., Naumburg a. d. S. 
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DES 

DEUTSCHEN ARCHIVS FÜR KLINISCHE MEDIZIN 

BAND 111—120. 

I. AUTORENREGISTER. 

Di* 1 fettgedruckten Zahlen bedeuten die Bände, die einfach gedruckten die Seifen. 


A. 

Achelis, W., Über adhäsive Perikarditis und über den Verlust der beim Über¬ 
gang aus der horizontalen zur aufrechten Körperhaltung normalerweise ein- 
tretendcii Vertikal Verschiebung des Herzens 115. 411). 

Achelis, W. und Gildemeister. M., Über die Nutzzeit degenerierender Muskeln. 
Ein Beitrag zur Erklärung der Entartungsreaktion 117. 580. 

Adler, Leo. l’ntersuchungen über den Adrenalingehalt des Blutes 114. 283. 

Alder, A. E, Über das Vorkommen von Harnsäure im Schweiße bei Gesunden 
und Kranken 119. 548 

Arneth. Über Harmkatarrh, fieberhaften Darmkatarrh, Typhus, Ruhr und Misch- 
infektionen 117. 278. 

Asayama, T, Über die Aphasie bei Japanern 113. 523. 

Aufrecht, Das Wesen der Erkältung 117, 002. — Die Wirkung des Knollen- 
bliitterschwammes (Amanita pballoides) US, 495. — Weiteres zur Kenntnis des 
Lesens der Erkältung 119. 270. 


B. 

Baer, Gustav und Engelsmann. Bobcrt, Das Leukozytenbild bei Gesunden und 
Lungentuberkulosen im Hochgebirge 112 . 50. 

Baetge. P., Über Wachstum und Perforation von Aneurysmen 113. 372. — 8. a. 

Hampeln, P. 113. 030 

Barantschlk, l’ber die Ausscheidung des Kochsalzes bei Herzkranken U4. 1(17 

Baß, Robert und Herzberg, 1\., Beiträge zur Pathologie der Gicht 119. 4*2. 

Becker, Theodor, Die Analyse des Elektrokardiogramms mittels der Röntgen- 
kymogruphie 113. 210. 

Beekmann, K.. Über Änderungen in der Atnuingsregulation durch psychische und 
pharmakologische Einflüsse 117. 419. 430. — 8. a. Straub. II. 117. 397. 

Behrenroth, Erich, I ber die Einwirkung des Hirnanhangsextraktes auf den Blut¬ 
druck des Menschen nebst Bemerkungen über einige Injektionsversuche am 
wachsenden Tier 113. 393. 

Beltz , L., Über Leukämie mit besonderer Berücksichtigung der akuten Form 
113. 110. 

Benedict, Francis G. und Joslln, Elliott P., Über den 8toff- und Energieunisatz 
bei Diabetes 111 . 833. 

Berger, V., Anatomische Untersuchungen des Herzens bei Pulsus irregularis per- 
petuus 112. 287. 

Bergmann, G v., Bemerkung zu Gr übers Aufsatz 110. 481: 111. 200. 

Bing, H. J. und Jakobsen. B., Blutzuckeruntersuchungen unter normalen und 
einigen pathologischen Verhältnissen 113. 571. 
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Birt, Edmund, Beitrag zur Klinik des Sprue 120. 460. 

Bittorf, A., Über heilbare akute Hepatitis 111. 566. 

Borcbardt, L., Bemerkungen zu der Arbeit von Hedinger und Schlayer. 
Über die Prüfung der Nierentätigkeit durch Probemahlzeit (114. 120) 115. 398. 

Borelli, L. und Girardi, P., Versuche über den Kochsalz- und Wasserwechsel beim 
gesunden Menschen 116. 206. 

Borries, G. V. Th., Über Achvlie und Anämie beim chronischen Gelenkrheumatismus 
120. 216. 

Brösamlen, Otto, Über die Bedeutung der Megalozytenbildung und über die Blut- 
-befunde in den Eeinissionsstadien der perniziösen Anämie 112. 86. — Über das 
Verhalten der weißen Blutkörperchen insbesondere der eosinophilen Leukozyten 
bei probatorischen Tuberkulininjektionen 115. 146. — Die Bedeutung der hds- 
untersuchuiig für die Bemessung des Herzsehlagvolmnens 119. 492. Einfluß 
von Digitaliskörpern auf den Bolouieterwert 519: des Adrenalins 522; der Nitrite 
und des Vasotonins 526; von Körperarbeit 526. Das Sphygmometer im tät¬ 
lichen Gebrauch der Klinik 525. Untersuchungen mit dem Energometer nach 
C hristen 566. 

Brösainlen und Zeeb, K., Über den Wert von Blutuntersuchungen bei der Durch¬ 
führung einer Tuberkulinkur 118. 166. 

Bruch, Ernst, Zur Kasuistik der Polyneuritis alcoholica (schwere Erkraukung der 
Nervi vestibuläres) 116. 612. 

Brunner, Hans, Gezeitenamplitude und epileptischer Anfall 120. 206. 

Bruns, 0., Experimentelle Untersuchungen über die Phänomene der Herzschwäche 
infolge von Überanstrengungen 113. 179. 

Büdingen, Theodor, ( her die Möglichkeit einer Ernährungsbehandlung des Herz¬ 
muskels durch Eiubringen von Traubenzuekerlösiuigen in den groben Kreislauf 
114. 564. 


c. 

Caronia, G., Fieberkurven bei der kindlichen Leishmaniosis 113. 354. — S. a. 

Di Cristina 117. 266. 

Christen. Th., Wort und Sache in der dynamischen Pulsdiagnostik 114. 465. — 
Die Füllung des Pulses und das Pulsvolumen 117. 111. S. Entgegnung von 
H. Sahli 117. 155. 

Cs^pai. Karl, Beiträge zur Diagnostik und Pathologie des polyglandulären Systems 
111. 271. — Über Hypopbysenerkraukungen, zugleich einige Beiträge zur funk¬ 
tionellen Diagnostik der polyglandulären Erkrankungen 116. 461. 

D. 

Daus, S., Uber traumatische Thrombose 112. 648. 

Demblcki, Alfons und Löwy , Julius, Zur Frage des parenteralen Stoffwechsels 
116. 526. 

Denecke. G. s. Grafe. E. 118. 249. 

Deutsch, Felix und Schmuckler, Wilhelm, Die Prüfung der Nierenfunktion mit 
Phenolsulfophthalein und der Sclilayersehen Fntersuchiingsinethode 114. 61. 
Nephropathien auf degenerativer Basis (54. auf vaskulärer Basis 72, auf entzünd¬ 
licher Basis 90. 

Di Cristina, G. und Caronia. G., Über die Therapie der inneren Leishmaniods 
117. 266. 

Dieden, Hermann, Klinische und experimentelle Studien über die Innervation der 
Schweißdrüsen 117. 180. Einfluß des Gehirns auf die Schweißsekretion 180. 
Psychische Beeinflussung der Schweißsekretion 184. Schweißzentren im ver¬ 
längerten Mark und im Rückenmark 185. Sehweißbahnen im Rückenmark 18Ö- 
Pie peripheren Schweißbahnen 190. Antagonistische Innervation der Schweiß¬ 
drüsen 196. Bedingungen zur Schweißabsonderung 198. 

Bold, H., Die Leukozyten anlockende Wirkung von art- und körpereigenen Sekreten 
und Gewebesäften 117. 206. 

Doll, H. und Siebeck, R., Untersuchungen an Nierenkranken: Über die träge Ein¬ 
stellung der Sekretion bei Belastung 116. 549. 
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Dorner, G, Die Diagnose der Urämie mittels Indikanbestimmung im Blutserum, 
Transsudaten und Exsudaten 113. 342. — Der Nachweis von Pepsin und Trypsin 
iro nüchternen Magen 117. 540. — Indurative Pankreatitis infolge von Narben- 
bildutig im Ductus pancreaticus okue Diabetes nebst ßemerkungen zur Röntgen¬ 
diagnose von Pankreaserkrankungen 118. 72. 

Drouven, Eugen, Untersuchungen mit dem Christenschen Energometer 112. 157. 
Berichtigung 402. 

Dubois, Charles, Sphygmobolometrische Untersuchungen bei Gesunden und Kranken 
120. 79. Zum Begriff der Arbeit oder Energie des Pulses 82. Pulsvolumen und 
Zirkulationsgröhe 84. Beobachtungen an Gesunden 87, an pathologischen 
Fällen 96. 

Dunkan, E. A., Untersuchungen mit dem Energometer von Christen 112. 183. 

E. 

Edens, E., Über Herzhypertrophie 111. 288. 

Edens, E. und Förster, W. v., Zur Diagnose der Herzbeutelverwachsungen 115. 290. 

Edens, E. und Huber, .!. E., Über Digitaüsbigemitiie 118. 476. 

Eichhorst, Hermann, Über Erkrankungen des Rückenmarkes bei Menschenpocken 
111.1. — Über latenten Meningealkrebs 115. 491. — Die Behandlung chronischer 
Herzmuskelinsuflizienz 118. 337. — Über Impetigo-Nephritis 118. 462. 

Einstein. Gustav und Lissauer, John, Über die Erkrankungsform bei leichtem 
Abdominaltyphus 118 344. 

Eisner, Georg, Über die Beeinflussung der Nierenfunktionen des Menschen durch 
Kalksalze 112. 442. — Über die Wirkungen des Atophans auf die Nieren- 
fnnktionen 112. 469. 118. 125. — I ber die hemmende Beeinflussung der Poly¬ 
urie beim Diabetes insipidus durch Hypophysenhiuterlappenextrnkte .120, 438. 

Elfer. Aladär und Geber, Hans, Stickstoff- und Mineralstofiwochseluntersuchungen 
bei Scleroderma diffusum 113. 261. 

Emden, X., Über das Chlorom und seine Beziehungen zur Myeloblastenleukämie, 
mit einem klinischen Beitrag von J. Rothschild 115. 304. 

Engelsmann, Robert s. Baer, Gustav 112, 56. 

Erdt, H , Die Tagesschwanklingen der Kohlensäurespaunung der Alveolarluft und 
ihre Ursachen 117. 497. 498. Der Einfiufi der Kostform auf die Tagesschwan¬ 
kungen der Kohlensäurespammng 505. — S. Straub, H. 117. 397. 

Erlich, Marta s. Hertz, Richard 116. 43. 

Eversbusch, G., Anatomische und histologische Untersuchungen über die Be¬ 
ziehungen der Vorhofsganglien zu dem Keizlcituiigssystem des Katzenkerzens 
120. 367. Gebiet des Siuusknotens 371, des Atrioventikularknotnis 374. 


F. 

Fahr, G. und Weber, A., Über die Ortsbestimmung der Erregung im mensch¬ 
lichen Herzen mit Hilfe der Elektrokardiographie 117. 360, 

Fahrenkamp, Karl, Über das Elektrokardiogramm der Arhythmia perpetua 112. 
302. Das Verhalten der Vorhöfe 3ü3; der Ventrikel 307; der Überleitung 318. 
— Vergleichende komplette Herzunregelmähigkeiten unter dem klinischen Bilde 
der Arhythmia perpetua mit Beobachtungen über Vaguswirkung 117. 1. — 
Klinische und elcktrographisehe Untersuchungen über die Einwirkung der Digi¬ 
talis und des Strophantins auf das insuffiziente Herz 120. 1. Die Wirkung der 
Digitalis bei den verschiedenen Formen der mit Arhythmia perpetua einher- 
geheuden Herzinsuffizienz 5. Die Wirkungen des Strophantins bei den gleichen 
Herzstörungen und vergleichende Ergebnisse 38. Die Digitalis- und Strophantin¬ 
wirkung auf das insuffiziente Herz bei „extrasystoJisoher* Uhythmusstörung 60, 
am insuffizienten Herzen bei normalem Grundrhythnnia 71. 

Filehne, Willi., Über die Entstehungsmöglichkeit des Flimmerskotoins 112. 190. 

Fischer, Walther, Über die Amöbendysenterie in Shanghai 118. 129. — Über das 
Shanghaier „Heuasthma* 4 , den sogenannten privet-cough 118. 267. 

Fiscbler, F., Die Hervorbringung der Fleischintoxikation beim Ecksehen Fistel¬ 
hunde 113. 630. 

FIschler, F. und Kossow, H., Vorläufige Mitteilung über den Ort der Azeton- 
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kürperbiklung nach Versuchen mit Phlorrhizin an der partiell ausgeschalteten 
Leber nebst einigen kritischen Bemerkungen zur sog. Fleisehintoxikation beim 
Eckschen Fistelhunde 111. 479. 

Förster, W. v. s. Edens, E. 115. 290. 

Frey, Walter, Klinische Beobachtungen über Arhythmie der automatisch tätigen 
Ventrikel. Die Bekämpfung der Adams-Stokesschen Anfälle bei kompletter 
Dissoziation 119. 4H7. 444. 459. — Zur Kenntnis der atrio-ventrikulären Schlag¬ 
folge des menschlichen Herzens 120. 192. 

Friberger, Kuguar. Zur Genese (1er zweiten Hauptwelle des Venenpulses 117. 68. 

(*• 

Ganter, Georg, Zur Analyse des Elektrokardiogramms (nach Versuchen am Warm* 
blüterherzen in situ) 112. 559. 

Geber, Hans s. Eller, Aladär 113. 261. 

Gerhardt. D., Beitrag zur Lehre von der Arhvthmia perpetua 118 592. Über 
die langsame Form der A. p. 562. ( her kontinuierliche Bigeminie bei A. brady- 

cardica 572. Über Rückbildung der A. p. 575. Über die Entstehungsbedingungeu 
der A. p. 585. 

Gildemeister, M. s. Achelis, W. 117. 586. 

Girardi, P. s. Borelli, L. 110. 206. 

Glanzmann, E., Über Lymphogranulomatose, Lymphosarkomatose und ihre Be¬ 
ziehung zur Leukämie 118. 52. 

Glaser, W., Der intramurale Nervenapparat des Herzens 117. 26. 

Goebel. Fritz, Proteusmeningitis und Proteussepsis bei einem Neugeborenen ueb*t 
Bemerkungen über Proteus als Krankheitserreger des Menschen 110. 119. 

Goldberg, J. und Hertz, R., ( her den Eintluß von Natriumbikarbonat auf dir 
Ausscheidung der Chloride und des intravenös eingeführten Milchzuckers. Ein 
Beitrag zu den Untersuchungen der Nierenfunktionen 116. 201. 

Grabs. Erich, Zwei Fälle von Keizleitungsstorungen 111. 209. 

Grafe, Erich, Die Wirkung einer längeren, überreichlichen Kohlehydratkost ohne 
Eiweiß auf den Stoffwechsel von Mensch und Tier 113. 1. — Zur Genese des 
Eiweißzerfalls im Fieber 116. 328. — Über die Wirkung des Karamels im nor¬ 
malen und diabetischen Organismus 116. 437. — I ber Stickstoffersparnis durch 
Darreichung von Amnioniaksalzen und Harnstoff beim Menschen 117. 448. — 
Beiträge zur Kenntnis der Ursachen der spezifisch-dynamischen Wirkung der 
Eiweißkürper. (Nach Versuchen an Menschen und Tierend 118. 1. Wirkung 
von Ammoniaksalzen und Harnstoff auf den Gesamtstoffwechsel 11. Wirkungen 
von Aminosäuren auf den respiratorischen Gaswechsel im diabetischen Organis¬ 
mus 14. Wirkung oraler und subkutaner Darreichung von verschiedenen 
Aminosäuren und Amiden auf den respiratorischen Gaswechsel 16. — Zur 
Kenntnis des Gesamtstoffwechsels bei schweren chronischen Anämien des Menschen 
118. 148. 

Grafe E. und Denecke, G., Über den Eintluß der Leberexstirpation auf Tempe¬ 
ratur und respiratorischen Gaswechsel 118. 249. 

Grauer s. Weitz. Wilhelm 116. 512. 

Grießmaiin. Bruno, Ein Beitrag zur Funktionsprüfung kranker Nieren 114. 8*2. 

Groedol, Franz M.. Die röntgen-anatomische Situsunfersuebung des Herzens und 
der großen Gefäße. Zweck, Bedeutung und seitherige Leistungen dieses Ver¬ 
fahrens 111. 199. 

Gruber, G. B., Über das Exanthem im Verlaufe der Meningokokkeiimeningitis 
(Genickstarre) 117. 250. 

Gubergritz, Max, Zur Frage nach der Entstehung des Herzgalopps 116. 538. 

Günther, Hans, Über multiple symmetrische Erkrankungen der Sehnenscheiden 
und Schleimbeutel, besonders die Hygroinatosis rhenmatica 111. 252, 

Guggenheimer. Hans, Über Forderung autolytischer Enzymwirkung durch patho¬ 
logisches und Schwangerschaftsserum 112. 248. Methodik 252. Beeinflussung 
der Autolvse menschlichen Gehirns durch menschliches Serum 254; der Kaninchen* 
leberautolyse durch m. S. 256. Zur Frage der Beschaffenheit des die Autolyse 
verstärkenden Serumstoffs 268. Über die Beeinflussung der PJazentaraotoly.se 
durch menschliches Serum 276; der Tumorautolyse durch in. S. 281. 
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Gutmann, S. und Wolf, L. , Wie beeinflussen Aderlässe den Reststickstuffgehalt 
des Blutserums Ton Urärnikern? 118. 174. 


H. 

Haas, Georg, Her Indikangehalt des menschlichen Blutes unter normalen und 
pathologischen Zuständen 119. 177. 

Hampeln, P., Zum Artikel Baetges, Über Wachstum und Perforation von Aneu¬ 
rysmen (113. 872) 113. 080. 

Hartmann, Carl, Untersuchungen init dem neuen Sphygmobolometer nach Sahli 
117. 88. 

Hausmann Th., Zur Diagnose der Haargeschwulst des Magens 114. 194. 

Hävers, Karl, Experimentelle Untersuchungen über Physiologie und Pathologie 
des Cholesterinstoffwechsels mit besonderer Berücksichtigung der Schwanger¬ 
schaft 115. 267. 

Hedinger, 31. und Schlayer, Uber die Prüfung der Nierentätigkeit durch Probe¬ 
mahlzeit 114. 120. — S. a. ßorchardt, L. 115. 898. 

Heiter, Julie und Siebeck, K., Untersuchungen an Nierenkranken. Das ..Konzon- 
trationsverhältnis“ von Stickstoff und Chlor bei gesunden und kranken Nieren 
114. 497. 

Heues, Edwin, Untersuchungen über den Cholesteringehalt des menschlichen 
Blutes bei inneren Erkrankungen 111. 122. 

Hermel, Hans, Beobachtungen über vasokoustringierende und -dilatierende Sub¬ 
stanzen (Versuche an isolierten Organen) 115. 207. 

Hertz, R. s. Goldberg. J. 11(5. 201. 

Hertz, Richard und Erlich, Mart.a, Über den Einfluß kleiner Gaben Toluy¬ 
lendiamins auf das Blut mit einem Beitrag zur Lehre über die Entstehung experi¬ 
menteller Ilyperglolmlie 11(5. 48. 

Hertz, R. und Wretowski, T., Ein Fall generalisierter Lymphdrüsensehwellung 
lymphatisch-endothelial bindegewebiger Natur. Gleichzeitig Beitrag zur Lehre 
von der Granulomatosis maligna 111 . 458. 

Herzberg R. s. Bali, Robert 119. 482. 

Heß, Otto, Durch peripheren Reiz hervorgerufene isolierte Krampfzustände im 
Gebiet des Ramus des«*endens nervi hvpoglossi 114. 200. 

Hessel, K., Über Xierenfunktiunsprüfung vermittels Phenolsulfonphthalein 114. 896. 

Hewlett, A. W., Reflexionen der primären Pulswelle im menschlichen Arme 11(5. 297. 

Hlndhede. M., Studien über Eiweißminimuw 111. 966. 

Hinkel, Adolf s. Scholz, Bernhard 112. 884. 

Hoesslin, Heinrich von. Klinisch-röntgenologische Untersuchungen über Lungen- 
kavernen mit Flüssigkeitsspiegel 112. 580. — Beobachtungen über den Einfluß 
des Vagus auf das menschliche Herz 113. 587. Fälle von negativer chmnotroper 
Störung der 8chlagfolge 588. Leitungsstoningeu durch Vagusreiz 511. Fälle 
von negativ-inotroper Vaguswirkung 560. Batlinotrope Wirkung des Vagus 
567. — Beobachtungen über den Pnlsus alternans und pseudoalternans 114. 1. 
— Bemerkungen zu der Arbeit von Gut mann und Wolf fl IS. 174) 120. 280. 

Hoffmann, F. A., Vergleichende Messungen der Zeitdauer des Patcllarrellexe* bei 
Gesunden und Kranken 120. 178. 

Holst!, Ö., Beiträge zur Kenntnis der Pankreassekretion beim 3Ienscheu 111. 48. 

Huber, J. E. s. Edens, E. IIS. 476. 

Huhle, Gerhard, Über Lymphozytose uml ihre diagnostische Überbewertung 113. 455. 


J. 

Jakobsen, B s. Bing. H J. 113. 571. 

Jaksch, R. v., Klinische Beiträge zur Kenntnis der Lymphogranulomatose 111. 503. 
Jarlsch, Adolf, Zur pathologischen Anatomie des Pulsus irregularis perpotnus 
115. 381. 

Josefson, Arnold, Dentition und Ilaarentwicklung (Zahn- und Haarwechsel) unter 
dem Einfluß der inneren Sekretion 113. 591. 

Joslin, Elliott P. s. Benedict, Francis G. 111. 333. 
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Kahn — Lundsgaard. 


K. 

Kahn, J., Zur Funktionsprüfung ries Herzens 113. 289. 

Kaiser, Wilhelm und Löwy, Julius, Über Schwankungen der Serumkonzentrutioii 
bei Scarlatina 110. 82. 

Kankeleit, Über primäre nicliteitrige Polymyositis 120. 335. 

Kapff, W., Der normale Venenpuls 113. 494. — S. a. Velel. E. und Kaplf. W. 
113. 494. 

Klercker, Kj. Otto af t Beitrag zur Kenntnis der Opiumwirkungen bei Diakte> 
mellitus 118. 85. Opium und alimentär bedingte Blutzuckerschwankungeu bei 
D. 90. Der Einfluß des 0. auf den Nüchternwert des Blutzuckers bei D. 108. 

Klewitz, Felix, Der Puls im Schlaf 112. 38. 

Kocher, Rudolph A., Über die Größe des Eiweißzerfalls bei Fieber und bei Arbeits¬ 
leistung. Untersuchungen mittels des Stickst-ofhniuimums 115. 82. — Über den 
Harnsäuregehalt des Blutes als Krankheitssymptom 115. 380. 

Könnecke. Walter, Nukleinsäure bei Blutkranheiten 115. 177. 

Koppel, Max, I ber die Quellung von ürgangeweben bei verschiedenen Wasser* 
stoffionenkonzentrationen 112. 594. 

Kossow, H., Leber und Azetonkörperbildung 112.539. — S. a. Flschler, F. 
111. 479. 

Krogh, Marie, Eine klinische Methode für Stickstoffbestinnmmgen im Harn 120. 27*2. 

L. 

Lampe, Rudolf, Beitrag zur Kenntnis der akuten Leukämien 120. 227. 

Lamp6, Arno Ed. und Lamp 6, Lavinia A., Über Peptone in ihrer Verwendung 
als Antigen 119. 113. — Vergleichende Untersuchungen über die im Serum 
von Basedowkranken auftretenden komplementbildenden Antikörper uud Ab- 
wehrferinente 120, 419. 

Landau, 31., Zur.Morphologie der Sekretion und Resorption in den Niereu 113.326. 

Land6, Lotte, Über die Palpabilität der Arterien 110. 295. Dis anatomischen 
Veränderungen der Gefäßwand: der Media 301, der Intima 303. Beziehungen 
zwischen anatomischen Veränderungen und Palpationsbefund 306. 

Laiidsberg. Marcell, Zur Frage der Zuckerverbrennung im Pankreasdiabetes 115.465 

Lapinsky, Michael, Zur Frage der als Begleiterscheinung bei Leiden der Viszeral¬ 
organe auftretenden Knie- und Hüftgelenkerkrankungen 114. 433. 

Lehmann. Gerhard, Über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung des Kolloidal¬ 
stickstoffs im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo 112. 376. 

Lehndorff, Arno, Zur Frage der Saugwirkung des Herzens 116. 75. 

Lichtwitz, L. und Stromeyer, F., Untersuchungen über die Nierenfunktion. DF 
Funktion der Niere im Diabetes insipidus 116. 127. 

Liebinann. Erich, Untersuchungen über die Herzmuskulatur bei Infektionskrank¬ 
heiten : Zur Frage der eosinophilen Myokarditis 117. 438. — Über Veränderungen 
der Herzmuskulatur bei kruppöser Pneumonie 118. 190. 

Lippmann, H. und Plesch, J., Experimentelle und klinische Untersuchungen über 
die Entstehung und Bedeutung der Exsudatlymphozyten 118. 283. 

Lissauer, John s. Einstein, Gustav IIS. 344. 

Ljtingdahl, 31., Ein Fall von Pneumoperikardium 111. 19. 

Löwenthal, F., Eigenartiges Ulcus der äußeren Haut bei Typhus abdominalis im 
Anschluß an Thrombophlebitis 119. 286. 

Löwy, Julius, Über refraktoinetrisehe Bestimmungen von Blutseren und Trans¬ 
sudaten 115, 318 — Zur Frage der Restitution der Serumkonzentration 117. 71*. 
— Beiträge zur Blutzuckerfrage 120. 131. Die physiologischen Tagesschwan¬ 
kungen 131. Zum Mechanismus des Aderlasses 134. Die Beeinflussung des 
Blutzuckers durch Albuminoide und Eiweißkörper 150. Zur Biochemie des Blut¬ 
zuckers 156. Hyperthermie und Hyperglykämie 164. Zur Einwirkung der 
Röntgenstrahlen auf die reduzierenden Serumbestandteile 168. — S. a. Dem- 
blcki. Alfons 116. 526: Kaiser. Wilhelm 116. 82. 

Long, Esmond R. und Wells, H. Gideon, Über die Purinenzyme der pneumonischen 
Lunge 115. 377. 

Lundsgaard, Christen, Untersuchungen über das Slinutenvolumen des Herzens bei 
Menschen: Die Methode Krogh und Lindhards, ihre Anwendung bei Patienten 
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und die Befunde bei Normalen 1 IS. 361. Patienteu mit Herzklappeufebleru 
513. 549. 1-20. 481. 


M. 

Major. Ralph H., Ü ber den Einfluß der Anaphylaxie auf den StickstoftstoffWechsel 
beim Kaninchen 116. 248. 

Maliwa, Edmund, Beiträge zur Chemie des »Sputums 112. 231. Über Fermente 

• des Sputums 115. 407. 

Mandelbaum, Veränderungen im Liquor cerebrospinalis bei Meningitis tuber- 
culosa 113. 92. 

Menke J., Über das Verhalten des Blutzuckers bei Kohlehydratkuren und über 
den Wert der Blutzuckerbestimimmgen für die Therapie des Diabetes 114. 200. 

Mettenleiter, M., Untersuchungen über den Gaswechsel des tätigen Muskels beim 
Menschen 117. 517. Die Kohlensäurespanming im arteriellen Blute während 
der Muskelarbeit 523, im venösen Blute 526. — 8. Straub, 117. 307. 

Meyer-Betz, Friedrich, Untersuchungen über die biologische {photodynamische) 
Wirkung des Hämatoporphyrins und anderer Derivate des Blut- und Gallen- 
farbstütis 112. 476. 

Moewes, 0., Über Polyeythaemia rubra 111. 281. — Die chrouischeLymphozyto.se 
im Blutbild als Zeichen konstitutioneller Minderwertigkeit 120. 183. 

Monakow, P. v., Beitrag zur Kenntnis der Nephropathien 115. 47. Fälle mit N- 
Ketention. Hypazotunsche Nephropathien 50. Fälle mit Knchsalzretention 224. 
Mischformen 116. 1. — Erwiderung zu den Bemerkungen von Schlayer (116. ISO. 
116. 107. 

Morawitz P. und Zahn, A., Untersuchungen über den Koronarkreislauf 116. 364. 

Mosenthal, H. und Schlayer, U, Experimentelle Untersuchungen über die Ermüd¬ 
barkeit der Niere 111. 217. 

Möller, Carl Armin, Uber die Blutbildungszellen in der Leber hei Syphilis con¬ 
genita mit besonderer Berücksichtigung der Lymphozyten und Plasmazellen 
116 566. 

Müller, F.. Nekrolog: Hugo Lüthje 118. I. 

Müller, Otfried s. Weiß, Eugen 119. 1. 


N. 

Neumann, Jacques, Über Venenpuis und Trikuspidalinsuftizienz 114. 484. 
Neumann, W., Das diastatische Ferment des Urins 111. 164. 

Nicol, Kurt, Wucherung myelohlastenähnlicher Elemente (diffuse Myeloblastose?i 
in den retroperitouealeu Lviuphdriisen in einem Fall von perniziöser Anämie 

111. 417. 

Nunno, Renato de, Über die Wirkung des Mikrokokkus von Bruce (melitensisi 
nnd seiner Toxine auf das periphere und zentrale Nervensystem. Experimentelle 
Untersuchungen 116. 275. 


0 . 

Oswald, Adolf, Über die Gefahren der Jodmedikation 117. 551. 


P. 

Pal, J.. Über d ie Wirkung de> Opiums auf den menschlichen Magen- nnd Darm¬ 
kanal (Bemerkungen zur gleichnamigen Arbeit von A. M a h 1 o 116. 562 1 111. 413. 
Pel, L., Ist bei Salzsäuredetizit das Eiweiß besonders weitgehend aufgespalten? 
112. 369. 

Pfannmüller, Beeinflussung des Stickstoffwechsels im Iufektionstieber durch abun¬ 
dante Kühlehydratzufuhr 113. 100. 

Plesch, J. s. Lippmann, H. 118 . 283. 

Porges, 0. und Strisower, R.. Über Marschhämoglobinurie 117. 13. 

PHbram, Hugo. Zur Beeinflussung des anämischen Blutbildes durch Infektionen 
116. 535. — Über die Reaktion menschlicher KörpertiiisMgkeiten 119. 340. 
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Quadri — Schott. 
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<1 

Quadri, G., Klinischer Beitrag zur Kenntnis des Infantilismus 117. 332. 

R. 

Raff, Karl. Blutdruckmessungen bei Alkoholikern und funktionellen Neurosen 
unter Ausschluß von Kreislaufstörungen 112. 209. 

Ranke. Karl Ernst, Priimiraft'ekt, sekundäre und tertiäre Stadien der Lungen¬ 
tuberkulose, auf Grund von histologischen Untersuchungen der Lyinplidriiseii 
der Lungenpforte 119. 20L 297. 

Reckzeh. Zur Analyse des unregelmäßigen Luises 111. 147. 

Rehder, Hans, Über die Döhlesehen Leukozytencinschliisse 117. 37. — I ber die 
Behandlung des Scharlachs mit Rekonvaleszenten- und Normalmeiischensernm 
120. 237. 

Reinhardt. Rudolf, Über die Atmung bei Herzkranken 111. 465. 

Reiß, Emil, Bemerkung zur praktischen Verwertung der Refraktontetrie des Blut¬ 
serums 117. 175. — ( her die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln. 
Beitrag zu den Theorien der elektrischen Entartungsreaktion 117. 482. — Ant¬ 
wort auf die Erwiderung von Hugo Wiener (118. 121) 11S. 497. 120. 497. 

Reitter. Karl, Aneurysma dissecans und Paraplegie, zugleich ein Beitrag zur 
Pathologie der Blutzirkulation im Rückenmark 119. 561. 

Renner, 0 , Die Innervation der Nebenniere 114. 473. 

Resch. Alfred, Lipase und Lymphozyten 118 179. 

Roemheld, Ludwig, Über vorgetäuschten Herzbloek 113. 209. 

Rolly, Fr., Über den respiratorischen (Jasweeksel bei chronisch anämischen Zu¬ 
ständen 114. 605. 

Roineis. B., Beitrüge zur Arhythmia perpetua 114. 580. 

Rosen bäum, E., (her eigenartigen Temperaturverlauf bei leichten Infektionen 
mit Erregern aus der Typhusgruppe IIS. 355. 

Roth, 0., Zur Kenntnis der ( berleitungs^törungen des Herzens 112. 104. — Über 
die Diagnose und die prognostische Bedeutung des Pulsus alternans 114. 180. 
— Zur Pathogenese und Klinik der Hämochromatose 117. 224. 

Rothschild, John s. Emden. K. 115. 304. 

Ryser, Hans, Zur Frage der Rückoxydation beim Flatowschen titrimetrisc-hen 
Zuckerbestimmungsverfahren und bei der Sahlisehen Zuckertitration US. 118.— 
Die Bangselm Mikrumetliode mit den Ashersclien Mudiiikationen 1 IS. 316. — Der 
Blutzucker während der Schwangerschaft, der Geburt, im Wochenbett und bei 
den Schwangerschaftstoxikosen 118. 408. 


S. 

Sahli. Hermann, Weitere Vereinfachungen und Verbesserungen der pneumatischen 
Sphygmobolometrie. Verkleinerung der Energieverluste und Umgehung der 
jedesmaligen Eichung, nebst Beiträgen zur Kritik der dynamischen Pulsunter- 
sucliung 112. 125. — Über die Volummessung des menschlichen Radialpulses, 
die Vulumbolometrie, zugleich eine neue Art der Arbeitsmessung des Pulses 
115. 124. — Entgegnung auf den Aufsatz von Christen (117. 111 1 117. 155. 

Schaefer-Hieber, Hermann, Über Phagozytose bei akuten Infektionskrankheiten 
112. 14. 

Schilling, F., Der normale und pathologische Zungenbelag 113. 622. 

Schlagintweit, Erwin s. Stepp, Wilhelm 112. 1. 

Schlayer, Bemerkungen zu der Arbeit von Monakows: Beitrag zur Kenntnis 
der" Nephropathien 116. 189. — S. a. Hedinger, M. 114. 120; Mosenthal H. 
tll 217. 

Schloß, Karl, Über die Wirkung der Nitrite auf die Durchblutung des Herzens 
(Versuche am Herzen in situ) 111. 310. 

Schimickler, Wilhelm s. Deutsch, Felix 114. 61. 

Schnitter, Beitrag zur Pathologie des Blutes bei der chronischen Bleivergiftung 
117. 127. 

Scholz, Bernhard und Hinkel, Adolf, Zur Frage der Chlorretention 112. 334, 

Schott, Eduard, Versuch einer vollständigen parenteralen Ernährung 112. 403. 
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Schrumpf, P., Blutdruckuntersnchungen und Energometerstudien im Hochgebirge 
bei Herz- und Kreislaufstörungen 113. 406. 

Schütz. Hans. Fall von multiplem Myelom mit Benoe-Joncsseher Albuminurie und 
Metastase {hz\\\ homologer autochthoner Neubildung) in der rechten Tonsille 
113. 441. 

Schultz, Werner, Scharlachbehandlung mit Huraansernm und Serumlipoide 115. 6*27, 

Schulz, Emma, 1 her intraabdominalen Druck und Blutverteilung bei der Enterop- 
to*e 113. 402. 

Semerau, M. f Beiträge zur Lehre vom Pulsus paradoxus 115. OOS. — Über die 
Beeinflussung des Blockherzens durch Arzneimittel. 1. Heizblock nach Muskel- 
rheniuatisinus, beseitigt durch kombinierte Physostigmin-Atropin-Behandluiig 
120.201. 

Siebeck, R. . Beitrag zur Analyse sehr kleiner Stickstofimengen in organischem 
Materiale (Harustuftbestimuiungen in einigen Tropfen Blut) 110. 58. — S. a. 
Doll, H. 11« 54V) ; Hefter. Julie 114. 407. 

Singer, Charles. Der Wert der Berechnung der peptischen Kraft des Magensaftes 
für die Diagnose der organischen Magenkrankheiten 1M. ISS. 

Snapper, J., Über den Zusammenhang zwischen Funktion der Nieren und Ulilor- 
retention bei fieberhaften Krankheiten 11!. 42V). Über eine Peruuabilitäts- 
iinderung der Zellen als Ursache der Uhlorreteution bei fieberhaften Krank¬ 
heiten 111. 441. * 

Sfaub-Oetiker, H., Die Pneumokoniose der Metallschleifer 119. 469. 

Steiner und Viteeek, Vlad ., Zur Frage der klinischen und serologischen Diagnose 
des Fleckfiebers 120. 350. 

Stepp, M illielm, Experimentelle Untersuchungen über den Mechanismus der Pan¬ 
kreassekretion bei Störungen der Mngensaft^ekretion Hinter Mitarbeit von 
E. Schlagint w eit) 112 1. — Der Re>tk<>hlenstoff des Blutes in seinen Be¬ 
ziehungen zum Heststickstoff bei verschied* neu Krankheiten. Mit besonderer 
Berücksichtigung der Nierenkrankheiten 120 Hs4. Methodik 4S8. Prüfung 
der Methode und Vorversuche 391. Der Kestkohlenstott' bei verschiedenen 
Krankheiten mit Ausnahme von Nierenkrankheiten 393. Der Restkohlen>toff 
bei Nierenkrankheiten 397: Nierentuberkulose. Nierentumor 40H; arteriosklero- 
tische Schrumpfuiere 404: diffuse (B<»incrulom*pliritis 405; Nephrose, abgeheilte 
Glomerulonephritis, herdförmige Nephritis 40 s. (iesamtüberblick über die ge¬ 
wonnenen Ergebnisse 409. 

Stieve, H.. Die Leukozyten bei der Typliussehutzimpfung 117. 462. 

Straub, H., Dynamik des 8äugetierherzens 115. ;)3l. 11«. 409. — Über Schwan¬ 
kungen in der Tätigkeit des Atemzentrums, speziell im Schlaf 117. 897. — Das 
Tachogramm der HerzkammerBasis 11S. 214. 

Straub, H.. Beckmann, K., Erdt, 11. und Mettenleiter, M , Alveolargasanalvsen 

. 117. 397. 419. 497. 517. 

Strisower, R. s. Porges, 0. 117. 13. 

Stroineyer, F. s. Liehtwitz, L. 11« 127. 

Stursberg, H., Zur Kenntnis der nervösen Erkrankungen bei Leukämie 114. 292 

T. 

Tanji, Z., Experimentelle Untersuchungen über das Verhältnis der Ammoniak- 
und Gesamtstickstoflausschcidung im Urin bei verschiedener Kostform und be¬ 
sonders bei Reisfütterung 11«. 92. 

Toblesen, Fr., Die Zusammensetzung der Pneumothoraxluft 115. 399. 


y. 

Veiel E. und Kapff. W., Studien über den Venenpuls 113. 494. Der normale 
Venenpuls 494. 

Veil, W. H.. Über die klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung 
112. 504. 113. 226. — Die klinischen Erscheinungen <Kr Zystennieren. Ein 

Beitrag zur Kenntnis der Nierenfunktion 115. 157. — Hier die Wirkung ge¬ 
steigerter Wasserzufuhr auf Blutzusainmensetzung und \Va->erbiIanz. Boitrag 
zur Kenntnis der Polydipsie und des Diabetes insipidus 119. 3<6. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



10 


Velden — Zondek. 


Velden, R. von den, Klinisch-experimentelle Beiträge zur Kenntnis temperatur- 
herabsetzender Substanzen IIS. 824. Antipyretische Wirkung von Morphin und 
Morphinderivaten 824; von Seruminjektionen 882; von Kampfer 838. — Klinisch- 
experimentelle Untersuchungen bei Hämophilie. Ein Beitrag zur Telehämo* 
stypsis 114. 249. Beobachtungen an Hämophilieblut in vitro 258. Die Fern- 
behundlung hämophiler Blutungen 264. Intravenöse Kochsalzinjektionen 268. 
Aderlaß und Abbindung der (Bieder 271. Anwendung von Kälte 273, Adrenalin, 
Kalk U3w. 275. Inhalation von respirablen Gasen 276. — Die Blutgerinnung nach 
parenteraler Zufuhr von Eiweißkörpern 114. 298. Uutersuehuugen nach Blut¬ 
seruminjektionen 301. Seruminjektionen bei Hämophilie 311. Veränderungen 
der kapillaren Gerinnungszeit bei der Serumkrankheit 314. Subkutaue Gelatine¬ 
injektionen 317. Peptoninjektioneu 319. 

Vitecek, Vlad. s. Steiner 120. 350. 

Voorhoeve, N, Zur Lehre des Kalkstoffwechsels: 3. Calcarurie 111. 29. 


w. 

Wack, P., Über Leukozytenbefunde bei Miliartuberkulose und ihre diagnostische 
Bedeutung 115. 596. 

Wallersteiner, -Eugenie, Untersuchungen über das Verhalten von Gesamtstofi- 
wechsel und Eiweihumsatz bei Karziuomatösen llö. 145. 

Weher. A. s. Fahr, G. 117. 36t. 

Well, Alfred, Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie llö. 486. — Ergebnisse 
des Vagnsdruekversuches 110. 39. 

Welser, Egon. Präsystolische Geräusche bei Vorhofflimmern llö. 67. Eine Mit¬ 
teilung über Störungen der Herzautomatie 11(1. 2(>0 

Welll, Eugen, Beobachtung und mikrophotographische Darstellung der Haut- 
kapillaren am lebenden Menschen. Ein Beitrag zur Getaßlehre. Mit Vorwort 
von 0. Müller 110. 1. 

Weitz, Wilhelm, Experimentelle Untersuchungen über die Veränderungen des 
Elektrokardiogramms bei Änderung der Herzarbeit 111. 530. 

Weitz, Wilhelm und Graner, Über die Anspaniiungszeit und Austreibungszeit des 
Herzeus llö. 512. 

Wells, W. Gideon s. Long, Esmoiul R. 115. 377. 

Weniges, Max, Zur pharmakodvnamischen Prüfung des vegetativen Nervensystems 
113. 607. 

Westphal, Karl, Untersuchungen zur Frage der nervösen Entstehung peptiseber 
Ulcera 114. 327. Klinische Befunde und klinische Experimente 333. Experi¬ 
mentelle Uleuserzeugung am Versuchstier durch pharmakologische Vagusreizung 
361. Die Ursachen der Chronizität des Ficus ventriculi 3*5. 

Wiener, Hugo. Erwiderung auf die Arbeit von E. Reiß: Über die galvanische 
Erregbarkeit absterbender Muskeln (117. 482) 118. 121. — Bemerkungen zu der 
letzten Antwort von E. Reiß (118. 497) 119. 575. 

Wolf, L. s. Gutmann, S. 118. 174. 

Wretowski, T. s. Hertz, R. 111. 453. 

Wyß, H. v., Über Ödeme durch Natrium bicarbouicum 111. 93. 


z. 

Zadek, J., Herzstörungen nach Pneumonie 115. 507. 

Zahn, A. s. Moranitz, P. litt. 364. 

Zeeb, K. s. Brösamlen, 118. 163. 

Zondek, H. t Die Beeinflussung des Blutdrucks der akuten experimentellen Neph¬ 
ritis des Kanincheus durch Pankreasextrakt 115. 1. 
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II. SACHREGISTER. 

Die fettgedruckten Zahlen bedeuten die Bände, die einfach gedruckten die Seiten.) 


A. 


Abdomen s. Intraabdominaler Druck. 

Abdominaltyphus, über die Erkrankungsform bei leichtem A. (Einstein, G. 
und Lissauer, J.) 118. 344. — S. a. Typhus abdominalis. 

Absterbende Muskelu, über die galvanische Erregbarkeit ders. (E. Beiß) 117. 
482. (H. Wiener) 118. 121. 

Abwehrtermente, Vergleichende Untersuchungen über die im Serum von Basedow- 
kranken auftretenden komplementbindeuden Antikörper und A. (A. E. Lampe 
und L. A. Lampe) 120. 419. 

Achylie, über A. beim chronischen Gelenkrheumatismus (G. V. Th. Borries) 
120. 216. 

Adams-Stokessche Anfälle bei kompletter Dissoziation, die Bekämpfung ders. 
(W. Frey) 119. 437. 

Aderlaß, Wie beeinflussen Aderlässe den Reststickstoffgehalt des Blutserums von 
Uränrikern? (S. Gutmann und L Wolf) 118. 174. (H. v. Hoesslin) 120. 280. 

Adrenalin, Untersuchungen über den Adrenalingehalt des Blutes (L. Adlen 
114. 283. 

Albumen s. Eiweiß; Eiweißkörper. 

Albuminurie, Fall von multiplem Myelom mit Bence-Jonesscher A. und Meta¬ 
stase (bzw. homologer autochthoner Neubildung) in der rechten Tonsille 
(H. Schütz) 113. 441. 

Alkohol. Blutdruckmessungen bei Alkoholikern (K. Raff) 112. 209. — S. a. 
Polyneuritis alcoholica 116. 612. 

Alveolargasanalysen (H. Straub, K. Beckmann, H. Er dt, M. Metten- 
leiter) 117. 397. 419. 497. 517. 

Alveolarluft, die Tagesschwankungen der Kohlensäurespannung der A. und ihre 
Ursachen (H. Erdt) 117. 497. 

Amanita phalloides s. Knollenblätterschwamm. 

Ammoniakausscheidung, experimentelle Untersuchungen über das Verhältnis der 
Ammoniak- und Gesamtstiekstoftausseheidung im Urin bei verschiedener Kost¬ 
form und besonders bei Reisfütterung (Z. Tanji) 116. 92. 

Ammoniaksalze, über Stickstoitersparnis durch Darreichung von solchen beim 
Menschen (E. Grafe) 117. 418. 

Amöbendysenterie, über die A. in Shanghai (W. Fischer) 118. 129. 

Anämie, Wucherung myeloblastenähulieher Elemente (dilfu.se Myeloblastose?; in 
den retroperitonealen Lymphdriisen in einem Fall von perniziöser A. (K. Nicol) 

111. 417. — über die Bedeutung der Megalozytenbildung und über die Blut¬ 
befunde in den Remissionsstadien der perniziösen A. <0. Brösamlen) 112. 83. 
— über den respiratorischen Gaswechsel bei chronisch anämischen Zuständen 
(F. Rolly) 114. 60.5. — zur Beeinflussung des anämischen Blutbildes durch In¬ 
fektionen (EL Pf ihr am) 116. 535. — zur Kenntnis des Gesaintstoitweciisels bei 
schweren chronischen Anämien des Menschen (E. Grafe) 118. 148. — über A. 
beim chronischen Gelenkrheumatismus (G. V. Th. Borries) 120. 216. 

Analyse, zur A. des unregelmäßigen Pulses (Reckzeh) 111. 147. — zur A. des 
Elektrokardiogramms — nach Versuchen an Wannbliitorherzen in situ (G. G a nt er 

112. 559. — die A. des Elektrokardiogramms mittels der Rüntgenkyinograpliie 
(Th. Becker) 113. 216 — Beitrag zur A. sehr kleiner Stickstotiinengeu in 
organischem Materiale (R. Siebeck) 116. 58. — S. a Alveolargasanalysen. 

Anaphylaxie, Beobachtungen über dies. (E. Schott) 112. 436. — über den Ein¬ 
fluß der A. auf den Stickstoffstuffwechsel bei Kaninchen «R. II. M ajor) 116. 248 

Anatomische Untersuchungen des Herzens bei Pulsus irregularis perpetuus (V. 
Berger) 112. 287. — a. U. über die Beziehungen der Vorhofsganglien zu dem 
Reizleitungssystem des Katzenherzens (G. Eversbusch) 120. 367. — S. a. 
Röntgen-anatomische Situsuntersuchung. 

Aneurysma dissecans und Paraplegie (K. Reift er) 119. 561. 
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Aneurysmen, über Wachstum und Perforation vou A. >P. Baetge) 113 372. 
(P. Hampeln) 630 

Angeboren s. Syphilis. 

Anspaunungszeit, über die A. und Allstreibungszeit des Herzens (\V ( Weitz und 
Grauer) 116. 512. 

Antigen. über Peptone in ihrer Verwendung als A. (A. E. Lampe und L A. 
Lampe) 119. 113 

Antikörper s. Abwehrfermente. 

Aphasie, über die A bei Japanern (T. Asayamai 113 523. 

Arbeitsleistung, über die Gröfle des EiweibzerfalJs bei ders. (R. A. Kocher) 
115. 82. 

Arbeitsmessung des Pulses, eine neue Art ders. (H. Sahli) 115. 124. 

Arhythmia perpetua. über das Elektrokardiogramm ders \K. Fahreukanip) 
112. 302. — Beiträge zur A. p (B. Rom eis) 114. 580. — vorübergehende 
komplette HerzunrvgtlmäLigkeitcn unter dem klinischen Bilde der A. p. mit 
Beobachtungen über Vaguswirkung iK. Fa hren kamp) 117. 1. — Beiträge 
zur Lehre von der A p. f[>. Gerhardt) 118. 502. 

Arhythmie, Klinische Beobachtungen über A. der automatisch tätigen Ventrikel 
(W. Frey) 119 437. 

Arm. Reflexionen der primären Pulswelle im menschlichen A. (A. W. Hewlett) 
116 237. 

Arterien, über die Palpabilität ders. fL. Lande) 116. 2115. 

Arzneimittel, über die Beeinflussung des Blockherzens durch dies. (M. Semerau) 
120. 291. 

Ashersehc Modifikationen, die Bangsche Mikromethode mit dens. H. Rvsen 
118.316. 

Asthma s. Shanghaier Heuastbma. 

Atemzentrum, über Schwankungen in der Tätigkeit dess., speziell im Schlaf 
(H. Straub) 117. 397. 

Atmung, über die A. bei Herzkranken (R. Reinhardt) 111. 465. — über Ände¬ 
rungen in der Atmungsregulation durch psychische und pharmakologische Ein¬ 
flüsse (K. Beck in an ui 117. 419. — S. a. Respiration. 

Atophan. über die Wirkungen dess. auf die Niereufunktionen (G. Eisner) 112. 
469. 118. 125. 

Atrio-ventrikulärc Schlagfolge des menschlichen Herzens, zur Kenntnis ders. 
(W. Frey) 120, 192. 

Ausscheidung, über die A. des Kochsalzes bei Herzkranken (Barantschik 114. 
107. — experimentelle Untersuchungen über das Verhältnis der Ammoniak-und 
Gesaintstickstoltausscheidung im Urin bei verschiedener Kostform iZ. Tanji) 
116 92. — über den Einliub’ von Natriumbikarhonnt auf die A. der Chloride 
und des intravenös eingeführten Milchzuckers fj. Goldberg und R. Hertz) 
116. 201. 

Austreibungszeit des Herzens s. Anspannungszeit 116. 512. 

Auswurl s. Sputum. 

Autolytische Knzymwirkung, über Forderung ders. durch pathologisches und 
Schwangerschaftsserum [H. U u g ge n h e i in e r) 112. 248. 

Azeton. Vorläufige Mitteilung über den Ort der Azetonkörperbildung nach Ver¬ 
suchen mit Phlorhizin an der partiell ausgeschalteten Leber (F. Fisehler und 
H. Kosso wj 111. 479. — Leber und Azetonkörperbilduug iH. Kossow) 112. 539. 

B. 

Bangsche Mikroniethode mit den Ascherschen Modifikationen 118. 316. 

Basedowkranke, vergleichende Untersuchungen über die im Serum von B. auf¬ 
tretenden komplementldudendcn Antikörper und Abwehrfermente (A. E. Lampe 
und L. A. Lampe) 120. 419. 

Behandlung, die B. chronischer Herzmiiskelinsuftizienz (H. Eich borst) 118. 
337. — über die B. des Scharlachs mit Rekonvaleszenten- und Normalnienschen- 
sernm (H. Reh der) 120, 237. — S. a. Ernährungsbell.; Scharlachbehandlung; 
Therapie. 

Bence-Jonessche Albuminurie s. Albuminurie. 
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Berichtigung 112. 402. 

Bigeminie s. Digitalisbigeminie. 

Biologische (photodynamische) Wirkung des Hämatoporphyrins und anderer 
Derivate des Blut- und Gallenfarbstoffs, Untersuchungen über dies. (F. Meyer- 
Betz) 112. 476. 

Bleivergiftung, Beitrag zur Fathologie des Blutes bei der chronischen B. 
(Schnitter) 117. 127. 

Blockherz f über die Beeinflussung des B. durch Arzneimittel (M. Semeraui 
120 201. 

Blut, Untersuchungen über den Cholesteringehalt des menschlichen Blutes bei 
inneren Erkrankungen (E. Henes) 111. 122. — über die Blutbefunde in den 
Remissionsstadien der perniziösen Anämie (0. Bros am len) 112. 814. — über 
die klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung (W. H. Veil) 112. 
504. — über intraabdominalen Druck und Blutverteilung bei der Enteroptose 
<E. Schulz) 113. 402. — Untersuchungen über den Adrenalingehalt des B. 
(L. Adler) 114. 288. — über den Harnsäuregehalt des B. als Krankhcitssymptom 
(B. A. Kocher) 115. 880. — über den Einfluß kleiner Gaben Toluylendiamins 
auf das B. (R. Hertz und M. Erlich) 116. 48.— Harnstoftbestimmungen in 
einigen Tropfen Blut (R. Sieb eck) 116. 58. — über die Blutbildungszellen in der 
Leber bei Syphilis congenita mit besonderer Berücksichtigung der Lymphozyten 
und Plasmazellen (C. A. Müller) 110. 566. — Beitrag zur Pathologie des B. 
bei der chronischen Bleivergiftung (Schnitter) 117. 127. - über den Wert 

von Blutuntersuchungen bei der Durchführung einer Tuberkulinkur (B rüsamlen 
und K. Zeeb) 118. 168. — der Indikangehalt des menschlichen Blutes unter 
normalen und pathologischen Zuständen (G. Haas) 119. 177. — über die 
Wirkung gesteigerter Wasserzufuhr auf die Blutzusammensetzimg und Wasser- 
bilanz (W. H. Veil) 119, 876. — der Restkohlenstoff des B. in seinen Be¬ 
ziehungen zum Reststickstoff bei verschiedenen Krankheiten (W. Stepp) 120. 884. 

Blutbild, zur Beeinflussung des anämischen B. durch Infektionen (H. Pribrami 
116. 585 — die chronische Lymphozytose im B. als Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit (l.\ Moewes) 120. 188. 

Blutdruck, über die Einwirkung des Hirnanhangsextraktes auf den B. des 
Menschen nebst Bemerkungen über einige Injektionsversuche am wachsenden 
Tier ;E. Behrenroth) 113. 888. — die Beeinflussung des B. der akuten ex¬ 
perimentellen Nephritis des Kaninchens durch Pankreasextrakt (H. Zondek) 
115. 1. 

Blutdruckmessungen bei Alkoholikern und funktionellen Neurosen unter Aus¬ 
schluß von Kreislaufsstörungen (K. Raff) 112. 208. 

Blutdruckuntersuchungen im Hochgebirge bei Herz- und Kreislaufstörungen 
(P. Schrumpf) 113. 46.6. 

Blutfarbstoff s. Hiiinatoporphyrin. 

Blutgefäße s. Arterien: Gefäße: Venen. 

Blutgerinnung, die B. nach parenteraler Zufuhr von Eiweißkörpern (R. von den 
Velden) 114. 298. 

Blutkörperchen, über das Verhalten der weißen B insbesondere der eosinophilen 
Leukozyten bei probatorischen Tuberkulininjektioneu (0. Brüsam len ) 115. 146. 

Blutkonzentrationsbestimmung, über die klinische Bedeutung ders. (W. 11. Veil) 

112. 504. 113. 226. 

Blutkrankheiten. Nukleinsäure bei B. (W. Könnecke) 115. 177. 

Blutserum, Die Diagnose der Urämie mittels Indikanhcstimmung im B. (G. Dorn e r) 

113. 842. — Uber refraktomet.rischc Bestimmungen von Blutseren (J. Lüwy) 
115. 818. — Bemerkungen zur praktischen Verwertung der Kefraktometrie des 
B. (E. Reiß) 117. 175. — Wie beeinflussen Aderlässe den Reststickstoft'gehalt 
des Blutserums von l’rämikern? (8. Gutmann und L. Wolf) 118. 174. (H. 
v. Hoesslin) 120. 280. 

Blutzirkulation, ein Beitrag zur Pathologie der B. im Rückenmark (K. Reitter) 
119. 561. 

Blutzuckeruntersuchungen unter normalen und einigen pathologischen Verhält¬ 
nissen (H. J. Bing und B. Jakobseir 113. 571. — über das Verhalten des 
Blutzuckers bei Kohlehydratkuren und über den Wert der Blutzuckerbe- 
Stimmungen für die Therapie des Diabetes (J. Menke) 114. 209. — der Blut- 
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Bolometrie — Diagnostisch. 


zucker während der Schwangerschaft, der Geburt, im Wochenbett und bei den 
Schwangerschaftstoxikosen (H. Ryser) 118. 408. — Beiträge zur Blutzucker- 
frage (J. Löwv) 120. 131. 

Bolometrie s. Sphygmob.; Volumbolometrie. 


C. s. auch K. und Z. 

Calcarurie (N. Voorlioeve) 111. 29. 

Chemie, Beiträge zur Ch. des Sputums (E. Mali wo) 112. 231. 115. 407. 

Chlor, über den Zusammenhang zwischen Funktion der Nieren und Chlorretentiou 
hei fieberhaften Krankheiten (JA Snapper) 111 . 429.— über eine Permeabilitiits- 
änderung der Zellen als Ursache der Chlorretentiou bei tieberhafteu Krank¬ 
heiten (J. Snapper) 111. 441. — zur Frage der Chlorretentiou iB. Scholz 
und A. Hinkel) 112, 334. — das „Konzeutrationsverluiltnis“ von Stickstoff 
und Chlor bei gesunden und kranken Nieren (J. Hefter und E. Siebeck) 
114. 497. 

Chloride, über den Einfluß von Natriumbikarbonat auf die Ausscheidung ders. 

(J. Goldberg und R. Hertz) 116. 201. 

Chlorom, über das Cklorom und seine Beziehungen zur Myeloblastenleukämie 
(K. Emden) mit einem klinischen Beitrag (J. Rothschild) 115. 304. 3 ( >6. 
Cholesterin, Untersuchungen über den Cholesteringehalt des menschlichen Blutes 
bei inneren Erkrankungen (E. Heues) 111. 122. 

ChoIesterinstoKweehsel, experimentelle Untersuchungen über Physiologie und 
Pathologie dess. mit besonderer Berücksichtigung der Schwangerschaft (K. 
Hävers) 115. 207. 

Christenscher Encrgometer. Untersuchungen mit derns. (E. Pruuven) 112. 157. 
Berichtigung 402. (E. A. Dun kan) 112. 183. 

D. 

Darmkanal, über die Wirkung des Opiums auf den menschlichen Magen- und 

D. (J. Pal) 111. 413. 

Darmkatarrh, fieberhafter Darmkatarrh (Arneth) 117. 278. 

Dentition — Zahnwechsel, unter dem Einfluß der inneren Sekretion iA. Josef- 
sonj 113, 591. 

Diabetes, über den Stoff- und Energieumsatz bei D. (F. G. Benedict und 

E. P. Joslin) 111. 333. — über den Wert der Blutzuckerbestimnuingen für 
die Therapie des D. (J. Menke) 114, 209. — über die Wirkung des Kara¬ 
mels im normalen und diabetischen Organismus (E. Grafe) 116. 437. — 8. a. 
Pankreasdiabetes, 

Diabetes insipidus, die Funktion der Niere im D. i. (L. Lichtwitzund F. Stro- 
meyer) 116. 127. — Beitrag zur Kenntnis des D. i. (W. H. Veil) 119. 376. 

— über die hemmende Beeinflussung der Polyurie beim D. i. durch Hypn- 
physenhinterlappenextrakte (G. Eisner) 120. 438, 

Diabetes mellitus, Beitrag zur Kenntnis der Opimnwirkungen bei dems. (Kj. 0. 
af K 1 erc ke r) 118. 85. 

Diagnose, der Wert der Berechnung der peptischen Kraft des Magensaftes für 
die I) der organischen Magenkrankheiten (Ch. Singer) 111. 188. — die B. 
der Urämie mittels Indikanbf Stimmung im Blutserum, Transsudaten und Ex¬ 
sudaten (G. Dorner) 113. 342.— über die D. des Pulsus alternans (0. Roth» 

114. 180. — zur D. der Haargeschwulst des Magens (Th Hausmann) 114. 
194. — zur D. der Herzbeutelverwachsungen (E. Edens und W. v. Förster) 

115. 290. — zur Frage der klinischen und serologischen D. des Flecklieber:? 
(Steiner und V. Vitecek) 120. 350. — S. a. Röntgendiagnose. 

Diagnostik, Beiträge zur D. des polyglandulären Systems (K. Csepai) 111, 271. 

— einige Beiträge zur funktionellen D. der polyglanduliiren Erkrankungen 
(K. Csepai) 116. 461. — S. a. Pulsdiagnostik. 

Diagnostisch, über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung des Kolloidal¬ 
stickstoffs im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo (G. Lehmann) 
112. 376. — über Lymphozytose u. ihre diagnostische Überbewertung (G. Huhle) 
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113. 455. — über Leukozytenbefnmle bei Miliartuberkulose und ihre diagnosti¬ 
sche Bedeutung (P. Waek) 115. 596. 

Diastase, das diastatische Ferment des Urins (W. Neu mann) 111. 164. 

Digitalis. Klinische und elektrographische Untersuchungen über die Einwirkung 
der D. auf das insuffiziente Herz (K. Fahrenkain p) 120. 1. 

Digitalisbigeminie (E Edens und J. E. Huber) 118. 476. 

DOhlsche Leukozyteneinschlüsse (H. Reh der) 117. 37. 

Druck, intraabdominaler (E. Schulz) 113. 402. 

Drüsen s. Polyglanduläres System; Schweißdrüsen. 

Ductus pancreaticus, indurative Pankreatitis infolge von Narbenbildung in dems. 
(G Dorn er) 118. 72. 

Durchblutung, über die Wirkung der Nitrite auf die D. des Herzens — Versuche 
am Herzen in situ (K. Schloß) 111. 310. 

Dynamik des Säugetierherzens (H. Straub) 115. 531. 116. 409. 

Dynamische Pulsuntersuchung, Beiträge zur Kritik ders. (H. Sahli) 112. 125. 

— Wort und Sache in der dynamischen Pulsdiagnostik (Th. Christen) 114. 465. 

— Beiträge zur Kenntnis der Ursachen der spezifisch-dynamischen Wirkung 
der Eiweißkörper (E. Grafe) 118. 1. 

Dysenterie s. Amöbendysenterie; Ruhr. 


E. 

Eckgche Fistel, kritische Bemerkungen zur sog. Fleischintoxikation beim Eckschen 
Fistelhunde (F. Fischler und H. Küssow} 111. 479. — Die Hervorbringung 
der Fleischintoxikation leim Eckschen Fistelhuude (F. Fischler) 113. 530. 

Eiweiß, Studien über Eiweißininiinum uM. H in dh eile) 111. 366. — Ist bei Salz¬ 
säuredefizit das Eiweiß besonders weitgehend aufgespalten? (L. Pe 1) 112. 369.— 
Untersuchungen über das Verhalten von Gesamtstotiwechsel und Eiweißumsatz 
bei Karzinomatösen (E. Wa 11 erst einer) 116. 145. 

Eiweißkörper, die Blutgerinnung: nach parenteraler Zufuhr von dens, (B. von 
den Velden) 114. 298. — Beitrag zur Kenntnis der Ursachen der spezifisch- 
dynamischen Wirkung der Eiweißkörper (E. Grafe) 1 IS. 1. 

Eiweißzerfall, über die Größe dess. bei Fieber und bei Arbeitsleistung. Unter¬ 
suchungen mittels des Stickstoftininimnm iR. A. Kocher) 115. 82. — zur Ge¬ 
nese des Eiweißzerfalls im Fieber (K. (träfe) 116. 328. 

Elektrische Entartungsreaktion, Beitrag zu den Theorien ders. (E. Reiß) 117. 482. 

Elektrographische Untersuchungen über die Einwirkung der Digitalis und des 
Strophantins auf das insuffiziente Herz (K Fahren kumpj 120. 1. 

Elektrokardiogramm, experimentelle Untersuchungen über die Veränderungen 
des E. bei Änderung der Horzarbeit (W. Weit/} 111, 530. — über das E. der 
Arhythmia perpetua (K. F a hren k am p'i 112. 302. — zur Analyse des E. — 
nach Versuchen an Warmblüterherzen in situ (G. Ganter) 112. 559. — die 
Analyse des E. mittels der Röntgenkvmoirraphie (Th. Becken 113. 216. 

Elektrokardiographie, Beiträge zur klinischen E. (A. Weil) 116. 480. 119. 39. 
— über die Ortsbestimmung der Erregung im menschlichen Herzen mit Hilfe 
der E. (G. Fischer und A. Weber) 117. 361. 

Energieumsatz s. Diabetes. 

Energieverluste s. Sphygmobolometrie. 

Energometer s. Ohristenseher E. 

Energomcterstudien im Hochgebirge bei Herz- und Kreislaufstörungen 
(P. Schrumpf) 113. 466. 

Entartungsreaktion, Beitrag zu den Theorien der elektrischen E. <E. Reiß) 
117. 482. — ein Beitrag zur Erklärung der Entartungsreaktion (W. Aehelis 
und M. Gildemeister) 117. 586. 

Enteroptose, Über intraabdominalen Druck und Blutverteilung bei ders JE. S chul z) 
113 402. 

Entstehungsmögllchkeit, über die E. des Flimmerskotoins (W. File h n e) 112. 190. 

— zur Frage nach der Entstehung des Hetzgalopps (M. Gubergritz) 116. 538. 

Enzyme s. Purinenzyme. 

Enzymwirkung, über Förderung autolytischer E. durch pathologisches und 
Schwangersehaftsserum (H. G u g ge n h e i in er) 112. 248. 
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Eosinophile Leukozyten, über das Verhalten ciers. bei probatorischen Tuberkulin- 
injektionen (0. Brösamlen) 115. 14(5. — zur Frage der eosinophilen Myo¬ 
karditis (E. Liebmaun) 117. 438. 

Epileptischer Anfall. Gezeitenamplitude und e. A. (H. Brunner) 120. 206. 
Erkältung, das Wesen der E. (Aufrecht) 117. 602. 119. 270 
Ermüdbarkeit, experimentelle Untersuchungen über die E. der Niere (H. Mosen- 
tbal und C. Schlayer) 111 217. 

Ernährung, Versuch einer vollständigen parenteralen Ernährung (E. Schott 
112. 403. — S. a. Kohlehydrate; Kostform: Reisfütterung, 
Ernährungsbehandlung, über die Möglichkeit einer E. des Herzmuskels durch 
Einbringen von Traubenzuckerlösungen in den groben Kreislauf (Th. Büdingen; 
114. 534. 

Erregbarkeit, über die galvanische E. absterbender Muskeln (E. Reiß) 117. 482. 
(H. Wiener) 118. 121. 

Erregung, über die Ortsbestimmung der E. in menschlichen Herzen mit Hilfe 
der Elektrokardiographie iCf. Fahr und A. Weber) 117. 361. 

Exanthem, über das E. im Verlaufe der Meningokokkenmeningitis. — ^Genick¬ 
starre“ (G. B. Gr über) 117. 250. 

Experimentelle Untersuchungen über die Ermüdbarkeit der Niere (H. Mosen¬ 
thal und G. Schlayer) 111, 217. — e U. über die Veränderungen des Elektro¬ 
kardiogramms bei Änderung der Herzarbeit (W. Weitz) 111 , 530. — e. U. 
über den Mechanismus der Pankreassckretiuii bei Störungen der Magensaft¬ 
sekretion (W. Stepp) 112. 1, — e. U. über die Phänomene der Herzschwäche 
infolge von Überanstrengungen (0. Bruns) 113, 170. — Die Beeinflussung des 
Blutdrucks der akuten experimentellen Nephritis des Kaninchens durch Pankreas- 
extrakt (H. Zondek) 115. 1 — e. U. über Physiologie und Pathologie des 

rholcsteriust<dY\vecliS(ds mit besonderer Berücksichtigung der Schwangerschaft 
(K. Hävers) 115. 267. — ein Beitrag zur Lehre über die Entstehung ex¬ 
perimenteller Hyperglobulie : K. Hertz und M. Erlich) 116. 43. — e. U. über 
das Verhältnis der Ammoniak- und Gesamtstiekstoffausscheidung im Urin bei 
verschiedener Kost form und besonders bei Beisfütternng \L. Tanji) 116, 92.— 
e. U. über die Wirkung des Micrococcus von Bruce (melitensis) und seiner 
Toxine auf das periphere und zentrale Nervensystem (K. de Nunno) 116. 275. — 
e. Studien über die Innervation der Schweißdrüsen (H. Dieden) 117. 1 «SO. — 
e. U über die Entstehung und Bedeutung der Exsudatlymphozyten (H. Lipp* 
manu und ,1. Pie sch) MS. 283. — S. a. Klinik; Klinisch-experimentell. 
Exsudate, die Diagnose der Urämie mittels Indikanbestimmung in E. (G. Dorner 
UH. 342. 

Exsudatlymphozyten, experimentelle und klinische Untersuchungen über die Ent¬ 
stehung und Bedeutung ders. (H. Lippmann und J. Plesch) 118. 283. 


F. 

Farbstoff s. Blutf.; Gallenfarbstoff. 

Ferment, das diastatische F. des Urins (\Y. Neu mann) 111. 164. — über Fer- 
meute des Sputums iE. Maliwal 115. 407. — S. a. Abwehrfermeute 

Fieber, über den Zusammenhang zwischen Funktion der Nieren und Chlorreten¬ 
tion bei fieberhaften Krankheiten (.1. S n a p p e r) 111. 429. — übereine Permea- 
bilitatsäuderung der Zellen als Ursache der Chlorretention bei fieberhaften 
Krankheiten (J Suapperi 111. 441. — Fieberkurven bei der kindlichen Leisli- 
maniosis (G. Caronia) 11H. 354. — über die Größe des Eiweißzerfalls bei F. 
(R. A. Kocher) 115. 82. — zur Genese des Eiweißzerfalls im Fieber (F. Grafe 
litt. 328 — S, a. Infektionsfieber, 

Fistel s. Eeksehe Fistel. 

Flatowsches titrimetrisches Zuckerhestimmungsverfahren, zur Frage der Riick- 
oxydation bei dems. (II. ßvser) 118. 118. 

Fleckfiebcr, zur Frage der klinischen und serologischen Diagnose dess. (Steiner 
und V. Yitecek) 120. 350. 

Fleischintoxikation, kritische Bemerkungen zur sog. Fleischintoxikation beim 
Ecksehen Fistelhunde (F. Fisehler und H. Kossow) 111. 479. — die Hervor¬ 
bringung der F. beim Eckschen Fistelhunde (F. Fi sc hl er) 113. 530. 
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Flimmerskotom, über die Entstehungsmöglichkeit dess. (W. Filekne) 112. 190. 

Flüssigkeitsspiegel , Klinisch - röntgenologische Untersuchungen über Lungen¬ 
kavernen mit F. (H. von Hoesslin) 112. 580. 

Fütterung s. Reisfütterung. 

Funktion, über den Zusammenhang zwischen F. der Nieren und Chlorretention 
bei fieberhaften Krankheiten (J. Snapper) 111. 429. — Blutdruckmessungen 
bei funktionellen Neurosen unter Ausschluß von Kreislaufstörungen (K. Raff] 
112. 209. — zur Funktionsprüfung des Herzens (J. Kahn) 113. 289. — ein 
Beitrag zur Funktionspriifnng kranker Nieren (B. Grieß mann) 114. 32. — 
einige Beiträge zur funktionellen Diagnostik der polyglandulären Erkrankungen 
(K. V sepai) 116. 461. 


G. 

Gallenfarbstoff s. Hämatoporphyrhi. 

Galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln (E. Reiß) 117. 482. (H. Wiener) 
118. 121. 

Ganglien s. Vorhofsganglien. 

Gasanalysen s. Alveolargasanalysen. 

Gaswechsel, über den respiratorischen G. bei chronisch anämischen Zuständen 
(F. Rolly) 114. 605. — Untersuchungen über den G. des tätigen Muskels beim 
Menscheu (M. Mett en leiter) 117. 517. — über den Einfluß der Leberexstir¬ 
pation auf den respiratorischen G. (E. Grafe und G. Den ecke) IIS 249. 

Geburt, der Blutzucker während der G (H. Ryser) 118. 408. 

Gefäße, die röntgen-anatomische Situsuntersuchung des Herzens und der großen 
Gefäße (F. M. Go edel) 111. 199. 

Gefäßlehre, ein Beitrag zu ders. (E. Weiß) 119. 1. 

Gelenkrheumatismus, über Ackvlie und Anämie beim chronischen G. (G. V. 
Th. Borries) 120. 216. 

Genese, zur G. des Eiweißzerfalls im Fieber (E. Grafe) 116. 328. — zur G. der 
zweiten Hauptwelle des Venenpulses (R. Fribergerj 117. 68. 

Genickstarre s. Meningokokkenineningitis 117. 250. 

Geräusche s. Präsystolische G. 116. 67. 

Gerinnung s. Blutgerinnung 114. 298. 

Gesamtstickstoffausscheidung, experimentelle Untersuchungen über das Ver¬ 
hältnis der Ammoniak- und G. im Urin bei verschiedener Kostform und be¬ 
sonders bei Reisfütterung (Z. Tanji) 116. 92. 

Gesamtstoffwechsel, Untersuchungen über das Verhalten von G. und Eiweiß¬ 
umsatz bei Karzinomatüsen (E. Wallers t ein er) 116. 145. — zur Kenntnis 
des G. bei schweren chronischen Anämien des Menschen (E. Grafe) 118. 148. 

Gewebesäfte, die Leukozyten anlockende Wirkung von art- und körpereigenen 
Sekreten und G. (H. Dold) 117. 206. 

Gezeitenamplitude und epileptischer Anfall (H. Brunner) 120. 206. 

Gicht, Beiträge zur Pathologie ders. (R. Baß upd R. Herzberg) 119. 482. 

Granulomatosis maligna, Beitrag zur Lehre von ders. (K. Hertz und T. Wre- 
towski) 111. 453. — 8. a. Lymphogranulomatose. 


H. 


Haarentwicklung (Haarwechsel) uuter dem Einfluß der inneren Sekretion 
(A. Josefson) 113. 591. 

Haargeschwulst des Magens, zur Diagnose ders. (Th. Hausmann) 114. 194. 

Hämatoporphyrin, Untersuchungen über die biologische i photody nainisehei Wir¬ 
kung des H. und anderer Derivate des Blut- und Gallentarbstoffes (F. Mever- 
Betz) 112. 476. 

Hämochromatose, zur Pathogenese und Klinik ders. (0. Roth) 117. 224. 

Hämoglobinnrie s. Marschhämoglobinurie. 

Hämophilie, klinisch-experimentelle Untersuchungen bei II. (R. von den Velden) 
114. 249. 

Harn, über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung des Kolloidalstickstoffs 
im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo (G. Lehmann) 112. 

Deutsches Aicliiv f. kli'n. Medizin. 120. Bd. II 
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376. — eine klinische Methode für Stickstoffbestimmungen mi Harn (M. Krogh) 
120. 272. — S. a. Urin. 

Harnsäure , über den Harnsäuregehalt des Blutes als Krankheitssymptom 
(B. A. Kocher) 115. 380. — über das Vorkommen von H. im Schweife bei 
Gesunden und Kranken (A. E. Alder) 119. 548. 

Harnstoffbest Iminungen in einigen Tropfen Blut (R. Siebeck) 116. 58. — 
über Stickstoffersparnis durch Darreichung von Harnstoff beim Menschen 
(E. Grafe) 117, 448. 

Haut, eigenartiges Ulcus der äußeren H. bei Typhus abdominalis im Anschluß 
an Thrombophlebitis (E. Löwenthal) 119. 286. 

Hautkapillaren. Beobachtung und mikrophotographische Darstellung der H. am 
lebenden Menschen (E. Weiß) 119. 1. 

Hepatitis, heilbare akute (A Bittorf) 111. 566. 

Herz, die röntgen anatomische Situsuntersuchung des Herzens und der großen 
Gefäße. Zweck. Bedeutung und seitherige Leistungen dieses Verfahrens 
(E. M. Groedelj 111. 199. — über die Wirkung der Nitrite auf die Lurch- 
blutumr des H. — Versuche am Herzen in situ (K. Schloß) 111 3:0. — expe¬ 
rimentelle Untersuchungen über die Veränderungen des Elektrokardiogramms 
bei Änderung der Herzarbeit (W. Weitz) 111. 530. — zur Kenntnis der Über- 
leitungs.-'törungen des Herzens (0. Roth) 112. 104. — anatomische Unter¬ 
suchungen des Herzens bei Pulsus imgularis perpetuus (V. Berger) 112. 287. — 
zur Funktionsprüfung des H. (J. Kahn) 113. 289. — Beobachtungen über den 
Eiufluß des Vagus auf das menschliche Herz (H. von Hoesslin) 113. 537. — 
über den Verlust der heim Übergang aus der horizontalen zur aufrechten 
Körperhaltung normalerweise eintretenden Vertikal Verschiebung des Herzens 
(W. Aehelis) 115. ,419. — zur Frage der Saugwirkung des H. (A. Lehn¬ 
dorff) 116. 75. — über die Anspunuungszeit und Austreibungszeit des H. 
(W. Weitz uml Grauer) 116 512. —vorübergehende komplette Herzunregel- 
mäßigkeiten unter dem klinischen Bilde der Arhytkmia perpetua mit Beob¬ 
achtungen über Vaguswirkung (K. Fahren kamp) 117. 1. — der intramnrale 
Nervenapparat des H. (W. Glaser) 117. 26. — über die Ortsbestimmung der 
Erregung im menschlichen Herzen mit Hilfe der Elektrokardiographie (G. Fahr 
und A. Weber) 117. 361. — Untersuchungen über das Minutenvoluiuen des 
Herzens bei Menschen (Chr. Lundsgaard) 118. 361. 513. 120, 481 — klinische 
Beobachtungen über Arhythmie der automatisch tätigen Ventrikel (W. Frey) 
119. 437.— klinische und elektrographische Untersuchungen über die Einwirkung 
der Digitalis und des Strophantins auf das insuffiziente Herz (K. Fahren¬ 
kamp) 120 1. — zur Kenntnis der atrio-ventrikulären Schlagfolge des mensch¬ 
lichen H, (W. Freyt 120. 192. — anatomische und histologische Untersuchungen 
über die Beziehungen der Vorhofsgauglieu zu dem Reizleitungssystem des 
Kaninchenherzens (G. Kvers husch) 120. 367. — S. a. Blockherz; Säugetier¬ 
herz; Vorhofsllimmern; Warmblüterherz. 

Herzautomatie. eine Mitteilung über Störungen ders. (E. Weiser) 116. 260. 
Herzbeutel s. Perikarditis. 

Hcrzbeutelverwachsungeu. zur Diagnose ders. (IL Edens und W. v. Förster) 
115. 290. 

Herzblock, über vorgetäuschten H. (L. Koemlield) 113. 20 b 
Herzgalopp, zur Frage nach der Enstehung dess. (M. Gubergritz) 116. 538. 
Herzhypertrophie (IL Edens) 111. 258. 

Herzkammerbasis, das Tachogramni (lers. (H. Straub) 118. 214. 

Herzkranke, über die Atmung bei H. (R. Reinhardt) 111. 465. — über die 
Ausscheidung des Kochsalzes bei H. (Bara ntschi k) 114. 167. 

Herzmuskel, über die Möglichkeit einer Ernährungsbehandlnng des H. durch 
Einbringen von Traubenzuckerlösungen in den großen Kreislauf fTh. Büdingen) 
114. 534. — Untersuchungen über die Herzmu^kulatur bei Infektionskrank¬ 
heiten (E. Liebmann) 117, 438. 118. 190. — die Behandlung chronischer 
Herzmuskelinsuftizienz (H. Eich hörst) 118. 337. 

Herzschlagvolumen, die Bedeutung der Pulsuutersuchung für die Bemessung 
des H. iü. Brösamlen) 119. 492. 

Herzschwäche, experimentelle Untersuchungen über die Phänomene der H. in¬ 
folge von Überanstrengungen (0. Bruns) 113. 179. 
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Herzstörungen, Blutdruckuntersuchungen und Energometerstndien im Hoch¬ 
gebirge bei H. (P. Schrumpf) 113. 466. — H. nach Pneumonie (J. Zadek) 
115. 1)07. 

Heuasthma s. Shanghaier H. 

Hirnanhangsextrakt, über die Einwirkung dess. auf den Blutdruck des Menschen 
nebst Bemerkungen über einige Injektionsversuche am wachsenden Tier 
<E. Behrenroth) 113. 693. — S. a. Hypophysis cerebri. 

Histologische Untersuchungen der Lymphdrüsen der Lun gen pforte (K. E. Ranke) 
119. 201. 297. — histologische Untersuchungen über die Beziehungen der Vor¬ 
hofsganglien zu dem Reizleitungssystem des Kanitichenherzens (G. Evers- 
busc h) 120. 367. 

Hochgebirge, das Leukozytenbild bei Gesunden und Lungentuberkulösen im H. 
'G. Baer und R. Engelsmann) 112. 56. — Blutdruckimtersuchungcii und 
Energometerstudien im H. bei Herz- und Kreislaufstörungen (P. Schrumpf) 
113. 466. 

Hültgelenkerkrankungen, zur Frage der als Begleiterscheinung bei Leiden der 
VLzeralorgane auftretenden H. (M. Lapinsky) 114. 433. 

Humanserum, Scharlachbehandlung mit H. und Serumlipoide (\V. Schultz) 

115. 627. 

Hygromatosis rheumatica (H. Günther) 111. 252. 

Hyperglobulie, ein Beitrag zur Lehre über die EnUtehung experimenteller H. 
(R. Hertz und M. Erlich) 116. 43. 

Hypophysis cerebri, über Hypophysenerkrankungen (K. Csöpai) 116. 461. — 
über die hemmende Beeinflussung der Polyurie beim Diabetes insipidus durch 
Hypophyseuhinterlappenextrakte iG. Eisner) 120, 438. — S. a. Hiriianhangs- 
extrakt. 

j. i. 

Japaner, über die Aphasie bei J. (T. Asayama) 113. 523. 

Impetigo-Nephritis (H. Eich borst) 118. 462. 

Impfung s. Typhusschutzimpfung. 

Indikanbestimmung, die Diagnose der Urämie mittels T. im Blutserum, Trans¬ 
sudaten und Exsudaten (G. Dorn er) 113. 342. — Der Indikangchalt des 
menschlichen Blutes unter normalen und pathologischen Zuständen (G. Haas) 
119. 177. 

Infantil Ismus, klinischer Beitrag zur Kenntnis dess. (G. Quadri) 117. 332. 
Infektionen, zur Beeinflussung des anämischen Blutbildes durch 1. (H. Pribram) 

116. 535. — 8. a M iscliinfektionen. 

Infektionsfieber, Beeinflussung des Stickstoffwechsels im 1. durch abuudante 
Kohlehydratzufuhr (Pf an nu\ üller) 113 100. 

Infektionskrankheiten über Phagozytose bei akuten I. (H. Scbaefer-Hieber) 
112. 14. — Untersuchungen über die Herzmuskulatur bei I. f.E. Liebmann) 

117. 438. 118. 190. 

Innere Erkrankungen, Untersuchungen über den Cholesteringehalt des mensch¬ 
lichen Blutes bei i. E. iE. Heues) 111. 122. 

Innere Sekretion, Dentition und Haarentwicklung (Zahn- und Haarwechsel) unter 
dem Einfluß der i. S. (A. Joseison) 113. 591. 

Innervation, die I. der Nebenniere (0. Renner) 114. 473. — klinische und ex¬ 
perimentelle Studien über die 1. der Schweißdrüsen (H. Die den) 117. 180. 
Intoxikation s. Fleisehiutoxikation; Vergiftung. 

Intraabdominal, über intraabdominalen Druck und Blutverteilung bei der Entero- 
ptose (E. Schulz) 113. 402. 

Intramural, der intramurale Nervenapparat des Herzens fW. Glaser) 117. 26. 
Intravenös s. Milchzucker. 

Jod, über die Gefahren der Jodmedikation (A. Oswald) 117. 551. 


K. 

Kalksalze, Über die Beeinflussung der Nierenfunktionen des Menschen durch K. 
(G. Eisner) 112. 442. 

Kalkstoffwechsel, zur Lehre dess. — Calcarurie (N. Voorhoeve) 111. 29. 
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Kapillaren s. Hautkapillaren. 

Karamel über die Wirkung des K. im normalen und diabetischen Organismus 
(E. Grafe) 116. 437. 

Kardiogramm, Kardiographie s. Elektrok. 

Karzinom, Untersuchungen über das Verhalten von Gesanitstoffweehsel und 
Eiweißumsatz bei Karzinoinatösen (E. Wallersteiner) 116. 145. 

Kasuistik, zur K. der Polyneuritis alcoholica — schwere Erkrankung der Nervi 
vestibuläres (E. Bruch) 116. 612. 

Kavernen s. Lungenkavernen. 

Kindesalter, Fieberkurven bei der kindlichen Leishmaniosis (G. Caronia) 113. 354. 
Klinische Beiträge zur Kenntnis der Lymphogranulomatose (R. von Jaksch 
111. 503. — über die klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung 
(W. H. Veil) 112. 504. 113. 226. — Klinisch-röntgenologische Untersuchungen 
über Lungenkavernen mit Flüssigkeitsspiegel (H. von Hoesslin) 112 580. 
— klinisch-experimentelle Beiträge zur Kenntnis temperaturherabsetzender 
Substanzen (R. von den Velden) 113. 324. — klinisch-experimentelle Unter¬ 
suchungen bei Hämophilie (R. von den Velden) 114. 249. — die klinischen 
Erscheinungen der Zystennieren (VV. H. Veil) 115. 157. — Klinischer Beitrag 
über das Uhlorom (J. Rothschild) 115. 306. — Beiträge zur klinischen Elektro* 
kardiographie (A. Weil) 116. 486. 119. 39 — vorübergehende komplette Herz- 
Unregelmäßigkeiten unter dem klinischen Bilde der Arhythmia perpetua mit 
Beobachtungen über Vagus Wirkung (K. Fahrenkamp) 117.1. — klinische 
Studien über die Innervation der Schweißdrüsen (H. Dieden) 117. 180. — zur 
Klinik der Hämochromatose (0. Roth) 117. 224. — klinischer Beitrag zar 
Kenntnis des Infantilismns (G. Quadri) 117. 332. — klinische Untersuchungen 
über die Entstehung und Bedeutung der Exsudatlymphozyten (H. Lippmann 
und J. Plesch) 118. 283. — klinische Beobachtungen über Arhythmie der 
automatisch tätigen Ventrikel (W. Frey) 119. 437. — klinische Untersuchungen 
über die Einwirkung der Digitalis und des Strophantins auf das insuffiziente 
Herz (K. Fahrenkamp) 129. 1. — Eine klinische Methode für Stickstoff* 
bestimmungen im Harn (M. Krogh) 120, 272. — zur Frage der klinischen 
Diagnose des Fleckrtebers (Steiner und V. Vitecek) 120. 350. — Beitrag 
zur Klinik des Sprue (E. Birt) 120. 460. 

Kniegelenkerkrankungen, zur Frage der als Begleiterscheinuug bei Leiden der 
Viszeralorgane auftretenden K. <M. Lapinsky) 114. 433. 
Knollenblätterschwamm, die Wirkung dess. (Aufrecht) 118. 495. 

Kochsalz, über die Ausscheidung des K. bei Herzkranken (Barantschik) 114. 
167. — Versuche über den Kochsalz- und Wasserwechsel beim gesunden Menschen 
(L. Bo re 11 i und P. Girardi) 116. 206. 

Körperflüssigkeiten, über die Reaktion menschlicher K. (H. Pfibram) 119. 540. 
Körperhaltung, über den Verlust der beim Übergang aus der horizontalen zur 
aufrechten K. normalerweise eintretenden Vertikalverschiebung des Herzeus 
(W. Achelis) 115. 419. 

Körpertemperatur, klinisch-experimentelle Beiträge zur Kenntnis temperatur- 
herabsetzender Substanzen ili. von den Velden) 113. 324. — S. a. Tempe- 
raturverlauf. 

Kohlehydrate, die Wirkung einer längeren, überreichlichen Kohlehydratkost ohne 
Eiweiß auf den Stoffwechsel von Mensch und Tier (E. Grafe) 113. 1. — Be¬ 
einflussung des Stickstoffwechsels im Infektionsfieber durch abundante Kohle- 
hydratzufuhr (Pf ann mUller) 113. 100. — über das Verhalten des Blutzuckers 
bei Kohlehydratkuren (J. Menke) 114. 209. 

Kohlensäure, die Tagesschwankimgen der Kohlensäurespannnng der Alveolarluft 
und ihre Ursachen .(H. Erdt) 117. 497. 

Kolloldalstlckstofl, Über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung de9 K. 

im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo (G. Lehmann) 112. 376. 
Konzentrationsvcrhältnis, das K. von Stickstoff und Chlor bei gesunden und 
kranken Nieren (J. Hefter und R. Siebeck) 114. 497. — S. a. Serumk.; 
W asserstoffionenkonzentration. 

Koronarkreislaul, Untersuchungen über dens. (P. Morawitz und A, Zahn 
116. 364. 

Kostform, experimentelle Untersuchungen über das Verhältnis der Ammoniak* 
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und Gesamtstickstoffausscheidnng im Urin bei verschiedener K. (Z. Tanji) 116. 
92. — S. a. Kohlehydrate; Reistutterung. 

Krampf, durch peripheren Reiz hervorgerufene isolierte Krampfzustände im Ge¬ 
biet des Ramus descendens nervi hypoglossi (0. Heß) 114. 200. 

Krebs s. Karzinom; Meningealkrebs. 

Kreislauf, über die Möglichkeit einer Ernährungsbehandlung des Herzmuskels 
durch Einbringen von Traubenzuckerlösungen in den großen K. (Th. Bü¬ 
dingen) 114. 534. — Blutdruckuntersuchungen und Energoineterstudien im 
Hochgebirge bei Kreislaufstörungen (P. Schrumpf) 113. 466. — S. a. Koronar- 
kreislauf. 

Kritische Bemerkungen zur sogen. Fleischintoxikation beim Ecksehen Fistelhunde 
(F. Fiachler und H. Kossow) 111. 479. — Beiträge zur Kritik der dynami¬ 
schen Pulsuntersuchung (H. Sahli) 112. 125. 

Kruppöse Pneumonie, über Veränderungen der Herzmuskulatur bei ders. (E. Li e b - 
mann) 118. 190. 

Kuren 8. Kohlehydratk.; Tuber^ulinkur. 

Kymoirraphie s. Röntgenkymographie. 


L. 


Leber, Vorläufige Mitteilung über den Ort der Azetonkörperbildung nach Ver¬ 
suchen mit Phlorhizin an der partiell ausgeschalteten Leber (F. Fischler und 
H. Kossow) 111. 479. — Leber und Azetonkurperbildung (H. Kossow) 112. 
539. — über die Blutbildungszellen in der Leber bei Syphilis congenita mit 
besonderer Berücksichtigung der Lymphozyten und PlasmazeJlen (C. A. Mülle?*) 
116. 566. 

Leberentzündung s. Hepatitis. 

Leberexstirpation, über den Einfluß der L. auf Temperatur und respiratorischen 
Gas Wechsel (E. Grafe und G. Den ecke) 118, 249. 

Leishmaniosis, Fieberkurven bei der kindlichen L. (G. Caronia) 113. 351. —■ 
über die Therapie der inneren L. (G. Di Cristina und G. Caronia) 117. 263. 

Leukämie, über L. mit besonderer Berücksichtigung der akuten Form (L. Beltz) 

113, 116. — zur Kenntnis der nervösen Erkrankungen bei L. (H. Stursberg) 

114. 292. — über Lymphogranulomatose, Lvinphusarkoinatose und ihre Be¬ 
ziehungen zur Leukämie (E Glanz mann) 118 52. — Beitrag zur Kenntnis 
der akuten Leukämien (R. Lampe) 120 227. — S. a. Myeloblastenleukämie. 

Leukozyten, das Leukozytenbild bei Gesunden und Lungentuberkulösen im Hoch¬ 
gebirge (G. Baer und R. Engelsmann) 112. 56. — über (las Verhalten der 
eosinophilen L. bei probatorischen Tuberkulininjektionen (O. B rosa m len) 115. 
146. — über Leukozytenbefunde bei Miliartuberkulose und ihre diagnostische 
Bedeutung (P. Wack) 115. 596. — über die Döhleschen Leukozyteneinschlüsse 
(U. Reh der) 117. 37. — die Leukozyten anlockende Wirkung von art- und 
körpereigenen Sekreten und Gewebesäften (II. Dold) 117. 2t 6. -- die Leuko¬ 
zyten bei der Typhusschutzimp<ung (H. Stieve) 117, 462. 

Lipase und Lymphozyten (A. IIescU) 118. 179. 

Lipoide s. Serumlipoide. 

Liquor cerebrospinalis, Veränderungen in dems. bei Meningitis tuberculosa 
(Mandelbaum) 113. 92. 

Lutt 8. Alveolarluft. 

Lungenkavernen. Klinisch-röntgenologische Untersuchungen über L. mit Flüssig¬ 
keitsspiegel iH. von Hoesslin) 112. 580. 

Lungenpforte, histologische Untersuchungen der Lymphdriisen ders. (K. E. R an ke) 
110. 201. 297. 

Lungentuberkulose, das Leukozytenbild bei Gesunden und Lungentuberkulosen 
im Hochgebirge (G. Baer und B. Engelsmann) 112. 56. — Primäraitekt, 
sekundäre und tertiäre Stadien der L., auf Grund von histologischen Unter¬ 
suchungen der Lymphdriisen der Lungeupforte iK. E. Ranke) 110. 201. 297. 

Lymphdrüsen , Ein Fall generalisierter Lymphdrüsenschwellmig lymphatisch¬ 
endothelial-bindegewebiger Natur fR. Hertz und T. Wretowskii 111. 453. — 
Histologische Untersuchungen der L. der Lungenpforte tK. E. Ranke) 119. 
201. 297. — S. a. Retroperitoneale L. 
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Lymphogranulomatose — Muskelu. 


Lymphogranulomatose, Klinische Beiträge zur Kenntnis ders. tR. von Jakseh 
111. 503. —■ über L. und ihre Beziehung zur Leukämie (E. Glanzmaun 
US. 52 

Lvmphosarkoinatose, über L. und ihre Beziehung zur Leukämie * E Glanzmanu; 
*11S. 52. 

Lymphozyten s. Exsudatl.; Lipase: Syphilis congenita. 

Lymphozytose, über L. und ihre diagnostische Überbewertung iG. Huhle 
IIS. 455. — die chronische L. im Blutbild als Zeichen konstitutioneller Minder¬ 
wertigkeit :C. Moewes) 120. 183. 

M. 

Magen, über die Wirkung des Opiums auf den menschlichen Magen- und Darm¬ 
kanal (J. Pal) 111. 413. — zur Diagnose der Haargeschwulst des M. (Th. Haus- 
mann) 114. 194. — der Nachweis von Pepsin und Trypsin im nüchternen M. 
(G. Dorn er) 117. 540. # 

Magenkrankheiten, der Wert der Berechnung der peptischen Kraft des Magen¬ 
saftes für die Diagnose der organischen M. (Oh. Singer) 11t. 188. 
Magensaft, der Wert der Berechnung der peptischen Kraft des Magensaftes für 
die Diagnose der organischen Magenkrankheiten iCh. Singer) 111. 183 
Magensaftsekretion, Experimentelle Untersuchungen über den Mechanismus der 
Paukreassekretiou bei Störungen der M. (W. Stepp) 112. 1. 
Marschhämoglobinurie (0. Borges und R. Strisower) 117. 13. 
Mechanismus, experimentelle Untersuchungen über den M. der Pankreassekretion 
bei Störungen der Magensaftsekretion (W. Stepp) 112. 1. 
Megalozytenbildung, über die Bedeutung ders. (0. Brösa in len) 112. 83. 
Meningealkrebs, über latenten H. Ei eh borst) 115. 491. 

Meningitis tubercnlosa, Veränderungen im Liquor cerebrospinalis bei ders. 
{M a n d e 1 b a u tu) 113. 92. 

Meningitis s. Meniugokokkenm.; Proteusmeningitis. 

Meningokokkenmeningitis (Genickstarre), über das Exanthem im Verlaufe ders. 
(G. B. Grub er) 117, 250. 

Menschenpocken, über Erkrankungen des Rückenmarkes bei M. fH. Eickhorst- 

111 1. 

Messung s. Blutdruekm., Volummessung. 

Metallschleifer. die Pneumokoniose ders. (H. St a ub -Oetiker) 119. 469. 
Metastase s. Tonsille. 

Methode, über die diagnostische Bedeutung der Bestimmung dos Kolloidalstick¬ 
stoffs im Harn nach der Methode von Salkowski und Kojo (G. Lehmann) 112 
378. — die Prüfung der Nierenfunktion mit Phenolsulfophthalein und der 
Sclilay ersehen 1 ’ntersuchungsmet hode { F. 1> e u t s c h und W. S c h m u c k 11 r 

114. 81. — eine klinische M. für Stickstoftbestinnmmgen im Harn (M. Krogk 
120, 272. — S. a Bangsohe Mikromethode. 

Mikrokokkus von Bruce imelitensis), über die Wirkung dess. und seiner Toxine 
auf das periphere und zentrale Nervensystem (R. de Nunno) 116. 275. 
Mikromethode s. Bangsche Mikrnmethode. 

Mikrophotographische Darstellung der Hautkapillaren am lebenden Menschen 
(E. Weih) 119. 1. 

Milchzucker, über den Einfluß von Natriumbikarbonat auf die Ausscheidung des 
intravenös eiiigefübrten M. (L Goldberg und R. Hertz) 116. 201. 
Miliartuberkulose, I ber Leukozytenbefunde bei M. und ihre diagnostische Be¬ 
deutung (P. Wacki 115. 598. 

Mineralstoffwechseluntersuchungen bei Sderoderma diffusum (A. Elfer und 
H. Geber) 113. 281. 

Minuten Volumen des Herzens bei Menschen, Untersuchungen über dass. 

(C. Lnudsgaard) 118. 381. 513. 120. 481. 

Mischinfektionen (ArnetiP 117. 27(8. 

Morbus llasedowii s. Basedowkranke. 

Morphologie, zur M. der Sekretion und Resorption in den Nieren ;M. Landau) 

115. 326 

Muskeln, über die galvanische Erregbarkeit absterbender M. (E. Reiß) 117.482. 
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(H. Wiener) 118. 121. — Untersuchungen über den Gaswechsel des tätigen 
Muskels beim Menschen (M. Metten 1 eiter) 117. 517. — über die Nutzzeit 
degenerierender Muskeln (W. Achelis und M. Gildemeister) 117. 586. 

Myeloblasten, Wucherung myeloblastenähnlicher Elemente (diffuse Myeloblastose?) 
in den retroperitonealen Lymphdrüseu in einem Fall von perniziöser Anämie 
(K. Nicol) 111. 417. 

Myeloblastenleukämie, über das Chlorom und seine Beziehungen zur M. 
(K Emden) mit einem klinischen Beitrag von J. Rothschild 115. 304. 

Myelom, ein Fall von multiplem M. mit Bence-Jonesscher Albuminurie und 
Metastase (bzw. homologer autoclithoner Neubildung) in der rechten Tonsille 
(H. Schütz) 113. 441. 

Myokarditis, zur Frage der eosinophilen (E Lieb mann) 117. 438. 

Myositis s. Polymyositis. 


X. 

Nahrung s. Ernährung; Kohlehydrate; Kostform. 

Narbenbildung im Ductus pancreaticus, indurative Pankreatitis infolge ders. ohne 
Diabetes (G. Dom er) 118. J2. 

Natrium hicarbonicum, über Ödeme durch dass. (H. v. Wyss) 111. 93. 
Natriumbikarbonat, über den Einfluß von N. auf die Ausscheidung der Chloride 
und des intravenös eingeführten Milchzuckers (J. Goldberg und R. Hertz) 
116. 201. 

Nebenniere, die Innervation ders. '0. Renner) 114. 473. 

Nekrolog: Hugo Lüthje (F. Müller) 118. I. 

Nephritis, die Beeintlussung des Blutdrucks der akuten experimentellen X. des 
Kaninchens durch Pankreasextrakt (H. Zondek) 115. 1. — 8. a. Impetigo- 
Nephritis. 

Nephropathien. Beitrag zur Kenntnis ders. (P. v. Monakow) 115. 47. 224. 116. 1. 

(Schlayer) 116 180. (P. v. Monakow) 116. 197. 

Nerven, zur Kenntnis der nervösen Erkrankungen bei Leukämie (H. Sturs¬ 
berg) 114. 292. — Untersuchungen zur Frage der nervösen Entstehung pep- 
tischer UIccra (K. Westphal) 114. 327. — der intramurale Nervenapparat 
des Herzens (W. Glaser) 117. 26. — 8. a. Innervation. 

Nervensystem, über die Wirkung des Micrococcus von Bruce (melitensisi und 
seiner Toxine auf das periphere und zentrale Nervensystem (R. de Nunnoi 
116, 275. — S. a. Vegetatives Nervensystem 
Nervi vestibuläres, schwere Erkrankung ders. t E. Bruch) 116. 612. 

Nervus hypoglossus, durch peripheren Reiz hervorgerufene isolierte Krampf¬ 
zustände im Gebiet des Ramus deseendens nervi hypuglossi (0. Heß) 114. 21)0. 
Neugeboren. Proteusmeningitis und Proteussepsis bei einem N. (F. Goebel) 
116. 119. 

Neuritis s. Polyneuritis, 

Neurosen, Blutdruckmessungen bei funktionellen N. (K. Raff) 112. 209. 

Niere, experimentelle Untersuchungen über die Ermüdbarkeit der N. < H. Mosen- 
thal und C. Schlayer) 111. 217. — über die Prüfung der Nierentätigkeit 
durch Probemahlzeit (31. H e d i n ge r und S e h 1 a y e r) 114. 120. iL. B o r c h ar d 1 1 
115. 393. — Untersuchungen an Nierenkranken: Das ,.Konzeutratioiisver- 
hältnis 1 von Stickstoff und Chlor bei gesunden und kranken Nieren J. Hefter 
und R. Siebeck) 114. 497. Über die träge Einstellung der Sekretion bei Be¬ 
lastung (H. Doll und R. Siebeeki 116. 549. —zur Morphologie der Sekretion 
und Resorption in den Nieren (M. Landau) 115, 326. — S. a. Zysten liieren. 
Nierenentzündung s. Nephritis. 

Nierenerkrankungen s Nephropathien. 

Niereufunktion, über den Zusammenhang zwischen Funktion der Nieren und 
Chlorretention bei fieberhaften Krankheiten (J. Snapper) 111. 429. — über 
die Beeinflussung der Nierenfunktionen des 3Ienschen durch Kalksalze (G. 
Eisneri 112. 442. S. a. Atopban. — ein Beitrag zur Funktionspriifiing kranker 
Nieren (B. GrieCmanm 114 32. — die Prüfung der Xiereiifunktion mit 
Phenolsuisophthalein und der SVhlayersehen Unforsuchungsmethode (F. Deutsch 
und W. Schmuckler) 114. 61. — über Xiereiifiniktionsprüfung vermittels 
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Nierenkrankheiten — Peptische Kraft. 


Phenolsulfopkthalein (K. Hessel) 111. 396. — ein Beitrag zur Kenntnis der 
N. (W. H. Veil) 115 157. — Untersuchungen über die N. (L. Lichtwitz 
und F. Stromey er) 116. 127. — ein Beitrag zu den Untersuchungen der N. 
(J. Goldberg und R. Hertz) 116. 201. —Wirkung des Atophans auf die X. 
(CV. Eisner) 118. 125. 

Nierenkrankheiten s Restkohleustoff. 

Nitrite, Uber die Wirkung der N. auf die Durchblutung des Herzens — Versuche 
am Herzen in situ (K. Schloß) 111. 310. 

Nukleinsäure bei Blutkrankheiten (W. Könnecke) 115. 177. 

o. 

Ödeme, über Ö. durch Natrium bicarbonicum (H v. Wyss) 111. 93. 

Opium, über die Wirkung des 0. auf den menschlichen Magen- und Parinkanal 
(J. Pal) 111. 413. — Beitrag zur Kenntnis der Opium Wirkungen bei Diabetes 
mellitus (Kj. 0. af Klencker) 118. 85. 

Organe s. Viszeralorgane. 

Organgewebe, über die Quellung von 0. bei verschiedenen Wasserstoffionen* 
kouzentrationen (M. Koppel) 112. 55)4. 

Organismus, über die Wirkung des Karamels im normalen und diabetischen 0. 
iE, Grafe) 116. 437. 

Oxydation s. Biickoxydation. 

P. 

Palpabilität, über die P. der Arterien (L. Lande) 116. 295. 

Pankreasdi&betes. zur Frage der Zuckerverbrennung im P. (M. Landsberg) 
115. 465. 

Pankreasextrakt, die Beeinflussung des Blutdrucks der akuten experimentellen 
Nephritis des Kaninchens durch P. (H. Zondek) 115. 1. 

Pankreassekretion, Beiträge zur Kenntnis der P. beim Menschen (i). Holsti) 
111. 48. — experimentelle Untersuchungen über den Mechanismus der P. bei 
Störungen der Magensaftsekretion (W. Stepp) 112. 1. 

Pankreatitis, indurative infolge von Narbenbildung im Ductus pancreaticus ohne 
Diabetes nebst Bemerkungen zur Rüntgendiagnose von Pankreaserkrankungen 
(G. Dorn er) 118. 72. 

Paraplegle, Aneurysma dissecans und P. (K. Reitter) 119. 561. 

Parenterale Ernährung, Versuch einer vollständigen p. E. (E. Schott) 112. 
403. — die Blutgerinnung nach parenteraler Zufuhr von Eiweißkörpern (R. 
von den Velden) 114. 298. — zur Frage des parenteralen Stoffwechsels (A. 
Dembicki und J. Löwy) 116. 526. 

Pateilarreflex, Vergleichende Messungen der Zeitdauer des P. bei Gesunden und 
Kranken (F. A. Hoff mann) 120. 173. 

Pathogenese, zur P. der Hämochromatose (0. Roth) 117. 224. 

Pathologie, Beiträge zur P. des polyglandulären Systems (K. Csepai) lfl. 271. 
— experimentelle Untersuchungen über P. des (’holesterinstofiwechsels mit be¬ 
sonderer Berücksichtigung der Schwangerschaft (K. Hävers) 115. 267. — 
Beitrag zur P. des Blutes bei der chronischen Bleivergiftung (Schnitter) 117. 
127. — Beiträge zur P. der Gicht tR. Baß und R. Herzberg) 119. 482. — 
Beitrag zur P. der Blutzirkulation im Rückenmark (K. Reitter) 119. 561. 

Pathologische Anatomie des Pulsus irregularis perpetuus (A. Jarisch) 115. 331. 

Pathologisches Serum, über Förderung analytischer Enzymwirkung durch 
pathologisches und Schwangersciiaftsserum (H. Gnggenbauer) 112. 248. — 
Blutdruckmitersuchungen unter normalen und einigen pathologischen Verhält¬ 
nissen (H. J. Bing und B. Jakobsen) 113. 571. — Der normale und patho¬ 
logische Zungenbelag (F. Schilling) 113. 622. — Der Indikangehalt des 
menscliliehen Blutes unter normalen und pathologischen Zuständen [G. Haas) 
119. 177. 

Pepsin, der Nachweis von P. im nüchternen Magen (G. Dorner) 117. 540. 

Peptfsche Kraft des Magensaftes, der Wert der Berechnung ders. für die Dia¬ 
gnose der organischen Magenkrankheiten (Ch. Singer) 111. 188. — Unter- 
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suchungen zur Frage der nervösen Entstehung peptiseher Ulcera (K. West- 
phal) 114. 327. 

Peptone in ihrer Verwendung als Antigen (A. E. Lampe und L. A. Lampe) 
119. 113. 

Perforation, über Wachstum und P. von Aneurysmen (P. Baetge) 113. 372. 
Perikarditis, adhäsive (W. Achelis) 115. 419. 

Perikardium s. Herzbeutelverwachsung; Pneumoperikardium. 

Peripherer Reiz, durch p. R. hervorgerufene isolierte Krampfzustände im Gebiet 
des Ramus descendens nervi hypogh ssi (0. Heli) 114. 200. 

Peritoneal s. Retroperitoneale Lymphdrüsen. 

Permeabilitätsänderung der Zellen als Ursache der Chlurretention bei fieber¬ 
haften Krankheiten (J. Snapper) 111. 441. 

Perniziöse Anämie s. Anämie. 

Phänomene, experimentelle Untersuchungen über die Phänomene der Herzschwäche 
infolge von Überanstrengungen (0. Bruns) 113. 179. 

Phagozytose bei akuten Infektionskrankheiten (H. Schaefer-Hieber) 112. 14. 
Pharmakodynamlsche Prüfung des vegetativen Nervensystems iM. Wentges) 

113. 307. 

Pharmakologische Einflüsse, über Änderungen in der Atmungsregulation durch 
solche (K. Beckmann] 117. 419. 

Phenolsulfophthalein, die Prüfung der Nierenfunktion mit dems. (F. Deutsch 
und W. Schmuckler) 114 61. 

Phenolsulfonphthalein, über Nierenfunktionsprüfung vermittels dess. (K. Hessel) 

114. 396. 

Phlebitis s. Thrombophlebitis. 

Phlorhizln, Vorläufige Mitteilung über den Ort der Azetonkörperbildung nach 
Versuchen mit Phlorhizin an der partiell ausgeschalteten Leber iF. Fi sc hier 
und n. Kossowj 111. 479. 

Photodynamische Wirkung s. Biologische W. 

Photographie s. Mikrophotographische Darstellung. 

Physiologie, experimentelle Untersuchungen über Physiologie des ('holest erin- 
stüftwech-els mit besonderer Berücksichtigung der Schwangerschaft (K. Hävers) 

115. 267. 

Plasmazellen s. Syphilis congenita. 

Pneumatische Sphygmobolometrie, weitere Vereinfachungen und Verbesserungen 
ders. (H Sahli) 112. 125. 

Pneumokoniose der Metallschleifer (H. Staub -Oetiker) 119. 469. 

Pneumonie, Herzstörungen nach ders. (J. Zadek) 115. 507. — S. a. Kruppöse 
Pneumonie. 

Pneumonische Lunge, über die Puriuenzyme ders. (E. R. Long und H. G. 
Wells) 15. 377. 

Pneumoperikardium (M. Ljungdahl) 111. 19. 

Pneumothoraxluft, die Zusammensetzung ders. (F. Tobiesen) 115. 399. 

Pocken s. Menschenpocken. 

Polycythaemia rubra (C. Moewes) 111. 281. 

Polydipsie, Beitrag zur Kenntnis ders. (W. H. Veil) 119. 376. 

Polyglanduläres System. Beiträge zur Diagnostik und Pathologie dess. (K. Csep ai) 
111 . 271. — einige Beiträge zur funktionellen Diagnostik der polyglandulären 
Erkrankungen (K. Csepai) 116. 461. 

Polymyositis, über primäre nichteitrige (Kankeleit) 120. 335 
Polyneuritis alcoholica, zur Kasuistik ders. (B. Bruch) 116. 612. 

Polyurie, über die hemmende Beeinflussung der P. beim Diabetes insipidus durch 
Bypophysenhinterlappenextrakte <G. Eigner) 120. 438. 

Präsystolische Geräusche bei Vorhofsflimmern (E. Weiser) 116. 67. 
Prlvet-cough (W. Fischen 1 IS. 267. 

Probemablzeit, über die Prüfung der Nierentätigkeit durch P. (M. Hedinger 
und iSchlayer) 114. 120. (L. Bore har dt) 115. 893. 

Prognose, über die prognostische Bedeutung des Pulsus alternans (0. Roth; 
114. 180. 

Proteusmeningitis und Proteussepsis bei einem Neugeborenen nebst Bemerkungen 
über Proteus als Krankheitserreger des Menschen (F. Goebel) 116. 119. 
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Psychische Einflüsse — Röntgendiagnose. 


Psychische Einflüsse, über Änderungen in der Atmungsregulation durch solche 
(K. Beckmann) 117. 419. 

Puls, zur Analyse des unregelmäßigen Pulses (Reckzeh) 111. 147. — Der Puls 
im Schlaf (F. Klewitz) 112. 38. — Beiträge zur Kritik der dynamischen Puls¬ 
untersuchung (H. Sahli) 112. 125. — anatomische Untersuchungen des Herzeus 
bei Pulsus irregularis perpetuus (V. Berger) 112. 287. — Beobachtungen über 
den Pulsus alternans und pseudoalternans <H. von Hoesslin) 114. 1. — über 
die Diagnose und die prognostische Bedeutung des Pulsus alternans (0. Roth) 

114. 180. — über eine neue Art der Arbeitsmessung des Pulses (H. Sahlii 

115. 124 — zur pathologischen Anatomie des Pulsus irregularis perpetuus (A. 
Jarisch) 115. 331. — Beiträge zur Lehre vom Pulsus paradoxus (M. Seine* 
rau) 115. 608. — Reflexionen der primären Pulswelle im menschlichen Arme 
(A. W. Hewlett) 116. 237. — die Füllung des Pulses und das Pulsvolumen 
iTh. Christen) 117. 111. Entgegnung von H. Sahli 117. 155. — die Be¬ 
deutung der Pulsuntersuchung fiir die Bemessung des Herzschlagvolumens 
(0. Brösamlen) 119. 492. — S. a. Radialpuls; Venenpuls. 

Pulsdiagnostik, Wort und Sache in der dynamischen P. (Th Christen) 114. 465. 
Purinenzyme, über die P. der pneumonischen Lunge (E. R. Long und H. G. 
Wells) 115. 377. 


Q- 


Quellung, über die Quellung von Organgeweben bei verschiedenen Wasserstoff- 
ioiienkonzeutrationen (M. Koppel) 112 . 594. 


R. 

Radialpuls, über die Voluinmessung des menschlichen R. (H. Sahli) 115. 124. 
Reaktion, über die R. menschlicher Körperflüssigkeiten (H. Pf ihr am) 119. 540. 

— S. a. Entartungsreaktion. 

Reflexionen der primären Puls welle im menschlichen Arme (A. W. Hewlett) 
11« 237. 

Refraktometrische Bestimmungen von Blutseren und Transsudaten (J. Lowy) 
115. 318. — Bemerkungen zur praktischen Verwertung der Refraktometrie des 
Blutserums (E. Reißt 117. 175. 

Reisfütterung, experimentelle Untersuchungen über das Verhältnis der Ammoniak- 
und Gesamtstickstui'fausscheiduug im Urin bei R. tZ. Tanji) 11«. 92. 
Reizleltungsstörungeii. zwei Fälle von R. E. Grabs) 111. 209. 
Reizleitiiugssystem des Katzenherzens, anatomische und histologische Unter¬ 
suchungen über die Beziehungen der Vorhofsgauglien zu dems. (G. Evers- 
buschi 120. 367. 

Rekonvaleszenten-Serum s. Scharlach. 

Resorption, zur Morphologie der R. in den Nieren (M. Landau) 115. 326. 
Respiratorischer Gaswechsel, über den r. G. bei chronisch anämischen Zuständen 
(F. Rolly) 114. 605. — über den Einfluß der Leberexstirpation auf den r. G. 
(E Grafe und G. D e necke) 118. 249. 

Restkohlenstof!, der R. des Blutes in seinen Beziehungen zum Reststick¬ 
stoff bei verschiedenen Krankheiten (W. Stepp) 120. 384. 
Reststickstoffgehalt, Wie beeinflussen Aderlässe den R. des Blutserums von 
Urämikern? öS. Gutraann und L. Wolf) 118. 174. (H. v. Hoesslin) 120. 280. 

— S. a. ßestkohlenstoff. 

Retroperitoneaie Lymphdriisen. Wucherung myeloblastenähnlicher Elemente in 
dens. in einem Fall von perniziöser Anämie (K. Nicol) 111. 417. 
Rheumatismus s. Gelenkrheumatismus, Hvgromatosis rheumatica. 

Rhythmus s. Arhythmia. 

Röntgen-anatomische Situsuntersiichung des Herzens und der großen Gefäße. 
Zweck, Bedeutung und seitherige Leistungen dieses Verfahrens (F. M. Groedel) 
111. 199. 

Röntgendiagnose von Pankreaserkratikungen (G. Dorner) 118. 72. — S. a. 
Klinisch-röntgenologische Untersuchungen. 
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Röntgenkymographie, die Analyse des Elektrokardiogramms mittels der R. 
(Th. Becker) 118. 216. 

Rückenmark, über Erkrankungen des R. bei Menschenpocken (H. Eich hörst) 
111. 1. — Beitrag zur Pathologie der Blutzirkulation im R. (K. Reitter' 
11». 561. 

Rückenmarkshäute s. Meningealkrebs. 

Rückoxydation, zur Frage der R. beim Flatowschen titrimetrischen Zucker¬ 
bestimmungsverfahren und bei der Sahlischen Zuckertitration (H. R y se r) 11S. 118. 
Ruhr (Arueth) 117. 278. — S. a. Dysenterie. 


s. 


Säugetierherz, Dynamik des*. (H. Straub) 115. 531. 116. 409. 

Sahlische Zuckertitration, zur Frage der Rückoxvdation bei ders. (H. Ryser* 
118. 118. 

Salzsäure, Ist bei Salzsäuredefizit das Eiweiß besonders weitgehend aufgcspalteii ? 
(L. Pel) 112. 369 

Saugwirkung des Herzens (A. Lehndorff) 116. 75. 

Scarlatina, über Schwankungen der Serumkonzeutration bei S. (W. Kaiser und 
J. Löwy) 116. 82. — Scharlachbehandlung mit Huinanserum und Sermnlipoide 
(W. Schultz) 115. 6*27. — über die Behandlung des Scharlachs mit Rekon¬ 
valeszenten- und Normalmeuschenserutn (H. Reh der) 120. 237. 

Schlaf/ Der Puls in dems. (F. Klewitz) 112. 38. — über Schwankungen in der 
Tätigkeit des Atemzentrums, speziell im Schlaf (H. Straub) 117. 397. 
Schlayersche Untersuchungsmethode, die Prüfung der Nierenfunktion mit ders. 

(F. Deutsch und \V. Schmu ekler) 111. 61. 

Schleimbeutel, über multiple symmetrische Erkrankungen ders. (H. Günther» 
Ul. 252. 

Schwangerschaft, experimentelle Untersuchungen über Physiologie und Pathologie 
des Cholesterinstoffwechsels mit besonderer Berücksichtigung der Schwanger¬ 
schaft (K Hävers) 115. 267. 

Schwangerschaftsseruin , über Forderung autolytischer Enzymwirkung durch 
pathologisches und Sch (H. Guggenheimer) 112. 24S. 
Schwangerschaftstoxikosen, der Blutzucker hei dens iII. Ityser) 118 408. 
Schweiß, über das Vorkommen von Harnsäure in dems. hei Gesunden und Kranken 
(A. E.'Aid er) 119. 548. 

Schweißdrüsen, Klinische und experimentelle Studien über die Innervation ders. 
(H. Dieden) 117. 180. 

Scleroderma diffusum. Stickstoff- und MineralstottWechseluntersuchungen hei denn. 
(A. Elfer und H. Geber) 113. 261. 

Sehnenscheiden, über multiple symmetrische Erkrankungen ders. (H. Günther 
111. 252. 

Sekrete. Die Leukozyten anlockende Wirkung von art- und körpereigenen S. 
(H. Dold) 117. 206*: 

Sekretion, zur Morphologie der S. in den Nieren (M. Landau) 115. 326. - 
S. a. Innere S.; Magensafts.; Nieren; Pankreassekretion. 

Sepsis s. Proteussepsis. 

Serum, Zur Frage der serologischen Diagnose des Fleckfiebers (Steiner und 
V. Vitecek) 120. 350. — vergleichende Untersuchungen über die im 8. von 
Basedowkranken auftretende?] komplementbindenden Antikörper und Abwehr 
fermente (A. E. Lampe und L. A. Lampe) 120. 419. — s. Bluts.; Hunians. 
Pathologisches S.; Scarlatina; Schwangersohaftsseruni. 

Serumkonzentration, über Schwankungen ders. bei Scarlatina (W. Kaiser und 
J. Löwy) 116 82. — zur Frage der Institution der S. iJ. Löwy) 117. 79. 
Serumllpoide (W. Schultz) 115. 627. 

Shanghaier Heuasthma (W. Fischer) 118. 267. — S. a. Amübendysenterie; 
Sprue. 

Skotom s. Flimmerskotom. 

Sphygmobolometer, Untersuchungen mit dem neueu S. nach Sahli (0. Hart m a n n < 
117. 86. — Vereinfachungen und Verbesserungen der pneumatischen Sphygnn.»- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



28 


Sprue — Transsudate. 


bolometrie (H. Sahli) 112. 125. — Sphygmobolometrische Untersuchungen bei 
Gesunden und Kranken (Ch. Dubois) 120. 79. 

Sprue, Beitrag zur Klinik des S. (E. Birt) 120, 460. 

Sputum, Beiträge zur Chemie dess. iE. Maliwa) 112. 231. 115. 407. 
Stickstoff, Beeinflussung des Stickstoffwechsels im Infektionsfieber durch abundante 
Kohlehydratzufuhr (P f an nniiil ler) 113 100. Stickstoff- und Mineralsiott- 
wechseluntersuchungen bei Scleroderma diffusum (A. Elfer und H. Geber} 
113. 261. — Das Konzentrationsverhältnis“ von St. und Chlor bei gesunden 
und kranken Nieren (J. Hefter und R. Sieb eck) 114. 497. — Untersuchungen 
mittels des Stickstoftmiuinnims (R. A. Kocher) 115. 82: s. Eiweilizerfall. — 
Beitrag zur Analyse sehr kleiner Stickstoffmengen in organischem Materiale 
(R. Sieb eck) 116. 58. — über den Einfluß der Anaphylaxie auf den Stickstoff¬ 
stoffwechsel (R. H. Major) 116. 248.— über Stickstoff ersparnis durch Darreichung 
von Ammoniaksalzen und Harnstoff beim Menschen (A. Grafe) 117. 44S. — 
eine klinische Methode für Stickstoffbestimmungeu im Harn (M. Krogh) 120. 
272. — S. a. Gesamtstickstoflausscheidung; Kolloidalstickstoff; Reststickstoff¬ 
gehalt. 

Stoff- und Energieumsatz bei Diabetes (F. G. Beuedict und E. P. JosJin) 
111. 333. 

Stoffwechsel, Die Wirkung einer längeren, überreichlichen Kohlehydratkost ohne 
Eiweiß auf den St. von Mensch und Tier (E. Grafe) 113. 1. — zur Frage des 
parenteralen St. (A. Deinbricki und J. Löwy) 116. 526. — S. a. Cholesieriust.; 
Gesamtst.; Kalkst.; Stiekstoflstoffwechsel: Stickstoffwechsel. 

Strophantin, Klinische nnd elektrograpbisehe Untersuchungen über die Einwirkung 
dess. auf das insuffiziente Herz (K. Fab renk am p) 120. 1. 

Symmetrische Erkrankungen der Sehnenscheiden und Schleimbeutel, multiple 
(H. Günther) 111. 252. 

Symptom, über den Harnsüuregehult des Blutes als Krankheitssymptom (R. 
A. Kocher) 115 380. 

Syphilis, über die Blutbildungszellen in der Leber bei S. congenita mit besonderer 
Berücksichtigung der Lymphozyten und Plasmazellen (U. A. Müller) llü.öfitf. 
Systole s. Präsystolische Geräusche. 


T. 

Tachogramm, Das T. der Herzkammerbasis (H. Straub) 118. 214. 

Tagesschwankungen, Die T. der Kohlensäurespauuung der Alveolarluft und ihre 
Ursachen (H. Erdt) 117. 497. 

Telehaemostypsis (R. von den Velden) 114. 249. 

Temperaturverlauf, über eigenartigen T. bei leichten Infektionen mit Erregern 
aus der Typhusgruppe (E. Rosen bäum) 118. .755. — S. a. Körpertemperatur. 

Theorien, Beitrag zu den Th. der elektrischen Entartungsreaktion (E. Reih) 
117. 482. 

Therapie, über den Wert der Blutzuckerbestimmungen für die Th. des Diabetes 
(J. M enke) 114. 209. — über die Th. der inneren Leishmaniosis (G. Di Cristina 
und G. Caronia) 117. 263. — S. a. Behandlung. 

Thrombophlebitis, eigenartiges Ulcus der äußeren Haut bei Typhus abdominalis 
im Anschluß an Th. iE Löwenthal) 119. 286. 

Thrombose, traumatische (S. Daus) 112. 348. 

Tltrimetrisches Zuckerbestimmungsverfahren, zur Frage der Rückoxydation beim 
Flatowschen (H. Ryserj 118. 118. 

Toluylendiamin, über den Einfluß kleiner Gaben dess. auf das Blut (R. Hertz 
und M. Erlich) 116. 43. 

Tonsille, Fall von multiplem Myelom mit Bence-Jonesscher Albuminurie und 
Metastase(bzw. homologerautochthonerNeubildung) in der rechten T. (H. Schütz) 
113 441. 

Toxikosen s. Schwangerschaftstoxikosen. 

Transsudate, Die Diagnose der Urämie mittels Jndikanbestimmung in dens. 
(G. Dorn er) 113. 342. — über refraktometrische Bestimmungen von Trans¬ 
sudaten (J. Löwy) 115. 318. 
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Traubenzuckerlösungen, über die Möglichkeit einer Ernährungsbehandlung des 
Herzmuskels durch Einbringen von T. in den groben Kreislauf (Th. Büdingen) 
114 534. 

Traumatische Thrombose (S. Daus) 112. 348. 

Trikuspidalinsutfizienz, über Venenpuls und T. (J. Neumann) 114. 484. 

Trypsin, der Nachweis von T. im nüchternen Magen (G. Dorner) 117. 540. 

Tuberkulin, über das Verhalten der weißen Blutkörperchen, insbesondere der 
eosinophilen Leukozyten bei probatorischen Tuberkulininjektionen (0. B r ö s a m 1 e n ) 
115. 148. — über den Wert von Blutuntersuchungen bei der Durchführung 
einer Tuberkulinkur (Brösamlen und K. Zeeb) 118. 163. 

Tuberkulose s. Lungent.; Meningitis tuberculosa; Miliartuberkulose. 

Typhus (Arneth) 117. 278. — über eigenartigen Temperatnrverlauf bei leichten 
Infektionen mit Erregern aus der Typhusgruppe (E. Rosen bäum) 118. 355. 
— 8. a. Eieckfieber. 

Typhus abdominalis, eigenartiges Ulcus der äußeren Haut bei T. a. im Anschluß 
an Thrombophlebitis (E. Loewenthal) 119. 286. — S. a. Abdonmialtyphu«. 

Typhusschutzimpfung, die Leukozyten bei ders. (Stieve) 117. 462. 


ü. 

Überanstrengungen, experimentelle Untersuchungen über die Phänomene der 
Herzschwäche infolge von solchen (0. Bruns) 113. 179. 

Überleitungsstörungen des Herzens (0. Roth) 112. 104. 

Ulcera, Untersuchungen zur Frage der nervösen Entstehung peptischer U. 
(K. Westphal) 114. 327. — eigeuartiges Ulcus der äußeren Haut bei Typhus 
abdominalis im Anschluß an Thrombophlebitis (F. Loewenthal) 119. 286. 

Urämie, die Diagnose der U. mittels Jndikaubestimmung im Blntserum, Trans¬ 
sudaten und Exsudaten (G. Dorner) 113. 342. — Wie beeinflussen Aderlässe 
den Reststickstoffgehalt des Blutserums von Urämikern? (S. Gutinann und 
L. Wolf) 118 174. (H. v. Hocsslin) 120. 280. 

Urin. Das diastatische Ferment dess. (W. N eum ann) 111. 164. — experimentelle 
Untersuchungen über das Verhältnis der Ammoniak- und Gesamtstickstoffaus¬ 
scheidung im Urin bei verschiedener Kostform und besonders bei Reisfütterung 
(/. Tanji) 116. 92. — 8. a. Harn. 


Y. 


Vagus, Beobachtungen über den Einfluß des V. auf das menschliche Herz (H- 
vonHoesslin) 113. 537. — Beobachtungen über Vaguswirkung (K. F ah reu - 
kamp) 117. 1. 

Vagusdruckversuch, Ergebnisse dess. (A Weil) 119. 39. 

Valvula tricuspidalis s. Trikuspidalinsuffizienz. 

Variola s. Menschenpocken. 

Vasokonstringierende und -diktierende Substanzen, Beobachtungen über dies. 
(H. Hermel) 115. 207. 

Vegetatives Nervensystem, Zur pharmakodynamischenPrüfung dess. iM. Wen t ges) 
113. 607. 

Venen s. Intravenös. 

Venenentzündung s. Thrombophlebitis. 

Venenpuls, Studien über dens. (E. Veiel und W Kapff) 113. 494. — über V. 
und Trikuspidalinsuffizienz (J. Neum ann) 114. 484. — zur Genese der zweiten 
Hanptwelle des V. (R. Friberger) 117. 68. 

Vergütung s. Bleivergiftung; Intoxikation. 

Viszeralorgane, zur Frage der als Begleiterscheinung bei Leiden der V. auf¬ 
tretenden Knie- und Iltiftgelenkerkrankungen (M. Lapinsky) 114. 433. 

Volnmbolometrie (H. Sahli) 115. 124. 

Volumen s. Minutenvolumen. 

Volnmmessung, über die V. des menschlichen Radialpulses, die Volnmbolometrie, 
zugleich eine neue Art der Arbeitsmessung des Pulses (H. Sahli) 115, 124. 

Vorhofsflimmern, präsystolische Geräusche bei V. (E. Weiser) 116. 67. 

Vorhofsganglien, anatomische und histologische Untersuchungen über die Be- 
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Ziehungen der V. zu dem Reizleitungssystem des Katzenherzens (G. Evers- 
b lisch) 1*20. 367. 

w. 

Wachstum, über W. von Aneurysmen (P. Baetge) 113. 372. — über die Ein¬ 
wirkung des Hirnanhangsextraktes auf den Blutdruck des Menschen nebst Be¬ 
merkungen über einige Injektionsversuche am wachsenden Tier (E. Behren- 
roth) 113. 393. 

Warmblüterherz, Zur Analyse des Elektrokardiogramms — nach Versuchen am 
W. in situ (G. Ganter) il2. 559. 

W asser, Versuch über den Kochsalz- und Wasserwechsel beim gesunden Menschen 
{L. Borelli und P. Girardi) 110. 206. — über die Wirkung gesteigerter 
Wasserznfuhr auf Blutzusammensetzung und Wasserbilanz W. H. Veil) 119. 376. 

Wasserstoftionenkonzentrationen, über die Quellung von Ürgaugewehen bei ver¬ 
schiedenen W. (M. Koppel) 112. 594. 

Wochenbett, der Blutzucker im W. (H. Ryser) 118. 408. 


z. 

Zahnwechsel s. Dentition. 

Zellen, über eine Permeabilitätsiindening der Zellen als Ursache der Chlorretention 
bei lieberhaften Krankheiten (J. Snapper) 111. 441. — 8. a. Bhitbildungs- 
zellen; Plasmazellen 116. 566. 

Zirkulation s. Blut Zirkulation. 

Zucker, zur Frage der Zuckerverbrennung in Pankreasdiabetes iM. Landsberg) 
115 465. — zur Frage der Riickoxydation beim Flatowschen titriinetrischen 
Zuckerbestimmungsverfahren und bei der Sahlischen Zuckertitration (H. Ryser) 
118. 118. — 8. a. Blutzucker: Milchzucker; Traubenzucker. 

Zungenbelag, der normale und pathologische (F. Schilling) 113. 622. 

Zystennieren, die klinischen Erscheinungen ders. (W. H. Veil) 115. 157. 


III. BESPRECHUNGEN. 


(Oie fet.tgedrmitten Zahlen bedeuten die Bände, die einlach gedruckten die Seiten.) 


A. 


Abderhalden. Abwehrfermente des tierischen Organismus gegen Körperblutplasma- 
und zelltremde Stoffe, ihr Nachweis und ihre diagnostische Bedeutung zur 
Prüfung der Funktion der einzelnen Organe. Mit 11 Textfiguren und 1 Tafel. 
2. Au ft. Berlin, J. Springer. (Moritz) 114. 425. 

Asch, Die moderne Therapie der Gouurrhoe beim Manne. Bonn, A. Marcus und 
E. Weber. (Zinsser) 115. 396. 

Auerbach, Sigmund, Die chirurgischen Indikationen in der Nervenheilkunde. 
J. Springer, Berlin 1914. VIII. 207. (SpieJmeyer) 118. 594. 


B. 


Baar, Gustav, Die Indicanurie. Eine klinische Studie ihrer Pathologie und diffe¬ 
rentialdiagnostischen Bedeutung. Berlin und Wien, Urban und Schwarzenberg 
1912. 280 S. (0. Neubauer) 111. 581. 

Baehr, George s. Plotz, Harry 118. 592. 
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Bandelier und Roepke, Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der 
Lungentuberkulose für Ärzte und Studierende. Siebente, gänzlich umgearbeitete 
Auflage. Mit einem Vorwort von R. Koch. Mit 25 Tempei aturkurven auf 
7 lithographischen Tafeln, 2 farbigen lithographischen Tafeln, n Textabbildungen. 
Wiirzburg, 0. Kabitzsch 1913. (Ranke) 111. 575. — 8. Auflage 120. 288. 

Bashford, E. F. 112. 399 s. Lazarus, P. 112, 393. 

Becquerel. J. und Matout, L. 112. 393 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Becquerel, P. 112. 394 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Bickel. A. 112. 394 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Bing, R., Gehirn und Auge (v. Stauffenber g) 120. 498. 

Boehncke, K. E. 118. 596. 597 s. Ehrlich, Paul 118. 596. 

Boehncke und Mourlz-Riesgo, J. 118. 598 s. Ehrlich, Paul 118 596. 

Bordet, E. s. Voquez, H. 112. 391. 

Braun, L., Diagnose und Therapie der Herzkrankheiten. Urban und Schwarzen¬ 
berg, Berlin und Wien 1913. 362 S. (Edens) 111. 577. 

Brieger, L. und Fürstenberg, A. 112. 396 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Bücher, S. und Demoll, R., Einführung in die mikroskopische Technik. (A. Diet¬ 
rich) 114. 205. 

Bucura, Constantin, Geschlechtsunterschiede beim Menschen. Eine klinisch- 
physiologische Studie. Wien und Leipzig, A. Holder 1913. 165 S. (II. Fiith) 
115. 396. 


c. 


Caan, A. s. Czerny, V. 112. 399. 

Cohn, Toby, Die mechanische Behandlung der Nervenkrankheiten /Massage, Gym¬ 
nastik, Übungstherapie, Sport). Mit 55 Abbildungen im Text. Berlin, J. Springer 
1913. (H. Curschmann) 111. 582. 

Cole, Sydney W., Practical physiologieal chemistrv. Third edition. Cambridge, 
W. Hefter & Sons Ltd. 1913. (A. E. Lampe) 113. 439. 

Conradl, H, Vorarbeiten zur Bekiimpfung der Diphtherie. Jena, G. Fischer 1913. 
(H. Kämmerer) 113. 631. 

Croner, Wilhelm, Diätetik der Stoffwechselkrankheiten. J. Springer, Berlin 1913. 
87 S. (Klewitz) 115. 397. 

Czerny, V. und Caan, A. 112. 399 s. Lazarus, P. 112. 393. 

D. 

Dautwitz, F. f Mitteilungen aus der k. k. Kuranstalt für Kudiumtherapie in St. 
Joachimsthal. Erstes Heft: Die Radiumbestrahlung. 154 Seiten. Mit 7 Ab¬ 
bildungen im Texte und 33 Tafeln. Wien und Leipzig, W. Braumüller 1915. 
(H. Rieder) 120, 282 — 112. 397 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Degrais s. Wlckhani, L. 112. 399. 

Demoll, R. s. Bücher, S. 114. 2( 5. 

Determann. H., Die vegetarische und fieisoharme Ernährung. Eine kritische 
Studie. Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiet der Verdauungs- 
und Stoffwechselkrankheiten. Bd. V. H. 5, herausgegeben von A lbu. Halle a. S., 
K. Marhold. (F. Müller) 118. 335. 

Diepgen, P., Geschichte der Medizin. II. Mittelalter (Sammlung Göschen Nr. 745 1 . 

Berlin-Leipzig 1914. 112 S. (Kerschensteiner) 118. 502. 

Dietrich, E. und Grober, F. f Ergebnisse und Fortschritte des Krankenhauswesens, 
Jahrbuch für Bau, Einrichtung und Betrieb von Krankenanstalten. 1. Bd. 1912, 
mit 148 Abbildungen im Text. Jena, G. Fischer. (L. R. Müller) 112. 390. 
von Düring s. Hindhede, M. 118, 501. 


E. 

Ehrlich, Paul, Arbeiten aus dem Kgl. Institut für experimentelle Therapie zu 
Frankfurt a. M. 5. Heft 1913. (Schild) 118. 596: K. E. Boehncke 596. 597. 
Boehncke und J. Mouriz-Riesgo 598. 
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F. 

Falta, W. 112. 397 s. Noorden. C. v. 112. 397. 

Faust, E. St. s. Schmiedeberg. 0. 114. 429. 

Finkelnburg, R., Die Therapie auf den Bonner Universitätskliniken. Bonn. 

A. Marios & E. Weber 1914. (Hochhaus) 114. 624. 

Fischer, A. und H., Diätetische Küche für Klinik. Sanatorium und Haus. Berlin, 
J. Springer 1913. 253 S. (Klewitz) 115. 637. 

Frank, Ludwig, Affektstörungen. Studien über ihre Ätiologie und Therapie. 

Berlin, J. Springer 1913. (v. Bad) 111. 207. 

Fuchs, W., Epilepsie und Epilepsiebehnndlung. Repertorienverlag Leipzig 1914 
46 S. (Spielmeyer) 118. 594. 

Fürstenberg, A., Physiologische und therapeutische Wirkungen des Radiums mul 
Thoriums. Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der Ver- 
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten von A. Al bu. IV. Band, Heft 4. C. Mar- 
hold. Halle a. S. 68 S. (H. Rieder) 112. 208. — S. a. Brleger, L. 112 396. 


G. 

Gerhardt, D., Die Endokarditis. Wien und Leipzig, A. Holder. (K re hl) 119. 199. 

Gerhartz, Die Abgrenzung der Tuberkuloseformen nach klinischen, hauptsäch¬ 
lich röntgenologischen Zeichen. Mit 29 Abbildungen im Text. Sonderabdruck 
aus ,,Beiträge zur Klinik der Tuberkulose 14 . Bd. 34 H. 2. 19 Seiten. (Rankei 
120. 289. 

Glerlfch, Nie., Über Symptomatologie. Wesen und Therapie der hemiplegischen 
Lähmung. Mit besonderer Berücksichtigung der Entwicklung und Funktion 
der Bewegungszentren in der Wirbeltierreihe. Wiesbaden. J. Bergmann 1913. 
137 S. (v. Radi 111. 571. 

Greef, R. 112. 398 s Lazarus. P 112. 393. 

Grober, F. s. Dietrich, E. 112. 390. 


H. 

Hahn, 0. 112. 394 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Hamm, Albert, Die puerperale Wundinfektion. Berlin. J. Springer 1912. 167 S. 
(H. Füth) 116. 199 

Helberg, K. A., Die Krankheiten des Pankreas. Handbuch der gesamten Patho¬ 
logie, Diagnostik und Therapie der Pankreaserkrankungen (mit Einschluß der 
Pathologie und Ätiologie des Diabetes mellitus und der chronischen Glykosurien. 
Wiesbaden, J. F. Bergmann 1914. (Ad. Schmidt) 118. 500. 

Hertwig, 0. 112. 395 s. Lazarus, P. 112 393. 

Hindhede, M., Moderne Ernährung. Deutsche Ausgabe von von Düring. 

W. Vobach & Co, Berlin-Leipzig. (Thannhauser) 118. 501. 

Hirth, Georg, Der elektrochemische Betrieb der Organismen und die Salzlösung 
als Elektrolyt und Elektrogenet. München 1910 (0. Warburg) 120. 282. 
Hofmeier, M.. Handbuch der Frauenkrankheiten, zugleich als 15. Aufl. des Hand¬ 
buches der Krankheiten der weiblichen Geschlechtsorgane von Carl Schröder, 
mit 290 Abbildungen im Text und 10 Tafeln. XVI u. 628 S. Leipzig, F. C. 
W. Vogel 1913. (H. Füth) 114. 624. 

Hom6n, E. A., Arbeiten aus dem pathologischen Institut der Universität Helsingfors. 
N. F., Bd. I, Heft 3/4. (A. Dietrich) 114. 204: G. Idman. — H. Lavo- 
nius.— Fr. Saltzmann 204. 

Horn, Paul, Über nervöse Erkrankungen nach Eisenbahnunfällen. Mit besonderer 
Berücksichtigung ihrer Beeinflussung durch Kapitalabfindung bzw. Rentenver¬ 
fahren. Mit einem Vorwort von Rumpf. Bonn, A. Marcus und E. Webers 
Verlag 1913. (v. Rad) 111. 570. 

Horner, Arthur, Der Blutdruck des Menschen. Ergebnisse der Tonometrie. Mit 
einem Vorwort von .1. Pal. Wien und Leipzig, Perles 1913. (Schott) 114. 208. 
Hovorka, Oskar von, Geist der Medizin. Analytische Studien über die Grundideen 
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der Vormedizin, Urmedizin, Volksmedizin, Zaubermedizin, Berufsmedizin. Wien 
und Leipzig, Braumüller 1915. 364 S. (Kerschensteäner) 118. 602. 


1. j. 

Jacoby 8 . Kollmann, J. 114. 432. 

Jagte, N. v., Handbuch der allgemeinen Pathologie, Diagnostik und Therapie der 
Herz- und Gefäßerkrankungen. II, 1, C. J. Rothberger, Physiologie des 
Kreislaufs. Leipzig und Wien, F. Deuticke 1913. (Straub) 111 . 577. 

Idman, G. s. Hom6n, E. A. 114. 204. 

Jessen, F., s. Würzburger Abhandlungen 120. 288. 

Infektionskrankheiten, Beiträge zur Klinik der I. und zur Immunitätsforschung. 

III. Band. C. Kabitzsch, Würzburg 1915. (H. Kämmerer) 118. 600. 
Jochmann, G., Lehrbuch der Infektionskrankheiten für Ärzte und Studierende. 
Mit 448 zum großen Teil farbigen Abbildungen. J. Springer, Berlin 1914. 
(F. Müller) 118. 509. 

Jores, Leonhard, Anatomische Grundlagen wichtiger Krankheiten. Berlin, J. Springer 
1913. 382 S. (Schminke) 111. 578. 

Jürgengen, G., Das Flecktieber. Bibliothek von Coler-von Schjerning. Band 38. 
Berlin, Hirschwald 1916. (M. Matth es) 118. 591. 

K. 

Kaiserling, L. 112. 394 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Klein, St., Die Myelogonie als Stammzelle der Knochenmarkszellen im Blutbilde 
und in den blutbildenden Organen und ihre Bedeutung unter normalen und 
pathologischen Verhältnissen. Mit 10 farbigen Tafeln. Berlin, J. Springer 1914. 
140 S. (Morawitz) 115. 637. 

Klemperer, G., Der jetzige Stand der Krebsforschung. Aug. Hirschwald, Berlin 
1913. (Otten) 111 . 415. 

Koch, R. 8 . Bandelier und Roepke 111. 575. 120 . 288. 

Koppe, H., Säuglingssterblichkeit und Geburtenziffer. Wien und Leipzig, A. Holder 
1913. 74 S. (Rohmer) 114 429. 

KoUmann-Jacoby, Urologischer Jahresbericht einschließlich der Erkrankung des 
männlichen Genitalapparates. Leipzig, L. W. Klinkhardt. (0. Heß) 114. 432. 
Rrehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels durch nervöse Herzkrankheiten. 
2. umgearbeitete Auflage. 578 S. Wien und Leipzig. A. Holder 1913. (Morit z) 
114. 625. 

Kähnemann, G., Taschenbuch der speziellen bakteriologischen Diagnostik. Berlin, 
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Strubell, A., Zur Klinik der Opsonine. Jena, G. Fischer 1913. (H. Kämmerer) 
113. 631. 

SziUard, B. 112. 393 s. Lazarus, P. 112. 393. 

T. 

Trendelenburg, W, Die vergleichende Methode in der Experimental-Physiologie. 
22. Heft der Sammlung anatomischer und physiologischer Vorträge und Auf¬ 
sätze, herausgegeben von E. Gau pp und W. Trendelenburg. Jena, 
G. Fischer 1913. 27 S. (E. Grafe) 113. 440. 

V. 

Voquez, H. et Bordet, E., Le creur et l'aorte. Etudes de Radiologie clinique far. 
Paris, Bailli^re 1913. (Krehl) 112. 391. 

w. 

Weichardt, W., Ergebnisse der Immunitätsforschung, experimentellen Therapie. 
Bakteriologie und Hygiene. 1. Bd. J. Springer, Berlin 1914. (K. Supfle) 

118. 606. 

Weichsel, Das Wichtigste aus dem Gebiete der Herzkrankheiten für den praktischen 
Arzt und Feldarzt. Leipzig 1915, Repertorienverlag. 32 S. (Edens) 118.693. 
Wickham, L. 112. 399 s. Lazarus. P. 112. 393. 

Wickham. L. und Degrais 112. 399 s. Lazarus, P. 112. 393. 

Winternitz, Wilhelm, Die Hydrotherapie auf physiologischer und klinischer 
Grundlage. Faksimile-Abdruck der ersten Auflage (1877). H. Heller & Co., 
Wien und Leipzig 1912. (E. Schott) 115. 397. 

Wohlgemuth, Grundriß der Fermentmethoden. Ein Lehrbuch für Mediziner, 
Chemiker und Botaniker. Berlin. J. Springer 1913. 3)5 S. (Moritz) 114.205. 
Wollt Jakob, Die Lehre von der Krebskrankheit von den ältesten Zeiten bis zur 
Gegenwart. III. Teil, 2. Abteilung. XL1V und 618 S. mit 3 Figuren im Text. 
G. Fischer, Jena 1914. (Borst) 118. 506. 119. 291. 

Würzburger Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der praktischen Medizin. 
XV. Band 4.5. Heft. Die operative Behandlung der Lungentuberkulose, zu¬ 
gleich 2. vermehrte und verbesserte Auflage von „Über den künstlichen Pneumo¬ 
thorax in der Behandlung der Lungentuberkulose und die Grenzen des Ver¬ 
fahrens. u Von F. Jessen. Mit 8 Abbildungen im Text. Würzburg, C. Kabitzsch 
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